Beiträge zur Frage nach der Ursache des Todes by Mühlmann, M.
Io 
Beitr ge zur Frage nach tier Ursache des Todes. 
Von 
IVf. ~ i ih lmann,  
Prosek~or des Krankex~hauses in Baku-Balachanij. 
(ttierzu 8 Textfiguren und TaM I--IV.) 
E in le i tung .  
Naehdem die Untersuchung der physiologisch-pathologisehen Vorg~nge, 
welehe im Laufe des Lebens den Organismus beherrsehen, sie als infolge des Waehs- 
turns zustande kommende Erseheinungen kennen lehrten und die Altersver~nde- 
rungen des Organismus, welehe die Alterssehw~ehe rvorrufen, mit ihnen in 
eine Reihe gestellt wurden, wurde der Tod aus Alterssehw~ehe als eine gesetz- 
m~igige gleiehfalls infolge des Waehstums entstandene Erseheinung ekennzeieh- 
net 1). Unter jenen Alterserseheinungen, welehe den Tod aus Alterssehw~tehe 
bewirken, mul~ten die Veranderungen am Zentralnervensystem deshalb in den 
Vordergrund gestellt werden, weil das Nervensystem die Funktionen des Organis- 
mus beherrseht und in einen harmonisehen Zusammenhang bringt 2). Unter den 
Ver~tnderungen des Zentralnervensystems ul~te sehlieglieh als auf die letzte 
Todesursaehe aus Alterssehw~ehe auf die Degeneration des Vaguszentrums, welches 
lebenswiehtigen Funktionen vorst~ht, hingewiesen werden. 
Naehdem die Frage beztig]ieh der Ursaehe des normalen Todes auf diese 
Weise ge!Sst war, mugte die Frage aufgeworfen werden, wie sieh die Saehe 
unter pathologisehen Umstanden verhalt, wenn der Organismus also an einer Krank~ 
heir stirbt. Die letzte Ursaehe des Todes naeh Erkrankungen ist ja wissensehaft: 
lieh genau nieht festgestellt. Ob die Lungen, das Herz oder das Gehirn diese 
Ursaehe abgibt, sind die Meinungen oeh night ganz einig; dartiber werde ieh 
das N~.here welter unten zusammenbringen. Hier will ieh blol~ auf den Faden 
hinweisen, weleher eich zur genaueren Untersuehung gerade des Nervensystem s 
ftihrte. Indem also die physiologiseh-pathologisehen Ver~nderungen des Zentral- 
nervensystems im normalen Organismus den Grund far die Untersuehung des- 
selben in Krankheiten abgaben, mugte die Untersuehung denselben Wegen folgen 
und mit denselben lVfethoden ausgeftihrt werden. 
1) ~ber die Ursaehe des Alters, Wiesbaden 1900. 
2) Arch. f. mita'osk. Anat. Bd. 57, 1900. Das Al~ern und der t)hysiologisehe Tod. Jena 1910. 






Obwohl die naehfolgende Untersuehung hauptsiiclilieh den Zweek verfolgte, 
im Vaguskern und in den Vagusfasern Veri~nderungen ausfindig zu maehen, welehe 
den Todeseintritt in Fallen, wo die Herzveri~nderungen v rsagen, erkli~ren kSnnen, 
konnten sie sich nieht auf dieses iNervenzentrum allein besehri~nken: esmu6ten 
notwendigerweise aueh andere 5Tervenzentra Beriieksichtigung finden, um Auf- 
sehlu~ tiber Veri~nderungen zu bekommen, we]che verschiedene Krankheiten in 
5Tervenze]len tiberhaupt hervorzurufen vermSgen. 
Es existieren allerdings zahlreiehe Untersuehungen tiber die Veri~nderungen 
der Nervenzellen bei verschiedenen Erkrankungen, die abet kein Licht auf die 
uns interessierende Frage werfen. Besonders viel wurden die Veri~nderungen der 
.N i s s 1 schollen unter versehiedenen pathologischen Einfltissen studiert. Da abet 
die physiologische Rolle der ~T i s s 1 sehollen noeh keineswegs iehergeste]lt is , 
so kSnnen die Veri~nderungen derselben keinen Aufschlu[~ fiber die Veri~nderungen 
im Organismus geben. ~dbrigens wurden die 1N ~ i s s ] schollen speziell im Vagus- 
zentrum meines Wissens yon niemand untersueht. In dieser Abhandlung werden 
hauptsi~ehlieh Veri~ndernngen studiert, welehe in der 1 i p o i d e n S u b s t a n z 
der 1Nervenzellen u d der Yqervenfasern stattfinden, und zwar derjenigen, welehe 
in KSrnehenform auftritt. 
Lipoide KSrner treten an den versehiedenen Bestandteilen des zentralen 
Nervensystems in verschiedener Form auf. Es lassen sieh deren vorwiegend rei 
untersehe iden:K i i rnchenze l len ,  l ipo ides  P igment  undlV[archi-  
scho l len .  
KSrnchenze l len .  
Als FettkSrnehenzellen werden solche bezeichnet, welche yon hellglhnzenden 
KSrnehen, die bald pigmentiert, bald unpigmentiert sind, ausgeftillt sind. Sie 
werden in grS~erer Anzahl in Erweiehungsherden, bei Enzephalitis gefunden. 
Schon in der ersten Zeit, als diese Gebilde hi~ufig bei menschliehen FSten beob- 
aehtet wurden, entstand ein Streit dariiber, ob die KSrnchenzellen stets als patho- 
logisehe Erseheinung betraehtet werden sollen. V i r c h o w glaubte, da6 die 
FSten, bei welchen KSrnchenzellen gefunden warden, syphilitiseh seien, und der 
Befund von KSrnehenzellen auf Enzephalitis hindeute. 5Taehdem diese zuerst 
yon J a s t r o w i t z angefochtene Ansehauung jetzt als widerlegt betrachtet 
werden kann, ist die ~atur dieser KSrnchenzellen, besonders ihr physiologisehes 
Auftreten aueh his jetzt nieht ganz aufgekliirt. Das Verdienst das Studium dieser 
" Erseheinung in morphologischer und mikrochemiseher Beziehung am eingehend- 
sten wieder aufgenommen zu haben, gehsrt A 1 z h e i m e r. 
In Studier~ fiber die feinere Histologie tier sekund~ren Faserdegeneration in der weiiten 
Substanz des Rfickenmarkes, welche in seinem Laboratorium yon J a k o b (Nissl-Alzheimers 
Arbeiten Bd. V, 1912) angestell~ van-don, kommt der letztere zum Schlul~, daI~ bei dieser Degene- 
ration die ~ettigen l~ a r c h i schollen der ~yelinscheiden yea den Neurogliazellen au~genommen u d 
den HirngeiaBen zugeffihrt werden. Auf diese Weise gelangen die FettkSrner ztt verschiedenen 
Zelle~l, welche zu J~Srnchenzellen ~erden. Die letzteren warden ngher yon ~ e r z b a e h e r 
<Nissl-Alzheimers =~rbeiten Bd. III, 1910), weleher aueh am ausfiihrliehs~en dieLiteratur fiber 
KSrnehenzellen iner kritischen Dttrehsicht unterzieht, untersucht. Indem er mit zahlreiehen 
Vorg~tngern dazu kommt die KSrnehenzellen aus verschiedenen Ze]len, sowohl Bindegewebs- 
zellen, Endothelien, besonders aber Gliazellen ab]eiten zu dih-fen, z~thlt er sie ihrer Funktion 
nach sowohl zu AbrS.umzellen, welehe dazu bestimmt sind, Degenerationsprodukte der Nerven- 
:~asern aufzunehmen, wegzur~tumen, als auch zu Aufbauzellen, welehe tempor~r P odukte auf- 
ritumen, urn sie zum Aufbau yon neuen Bestandteilen zu verwenden. In diesem ]etzteren Stand 
(der Auibauzellen) treten sie beim mensehlichen Embryo auf. Ieh babe reich sehon beztiglich 
d e M o n t h e t (Diss. Bern 1906), wdeher die lipoiden KSrnehen gleiehsam bald Abbau-, bald 
Aufbauprodukte s in l~it~t, gegen eine solche Dentung der Verhfiltnisse ausgesprochen (Virch. 
Arch. Bd. 202, 1910). 
Es ist durch zahlreiche Beobaehter und tatsiichiiehe Belege bewiesen, dab 
die in Betraeht kommenden KSrner Zerfallsprodukte, Degenerationserseheinungen 
~ind, und die KSrnchenzellen ein Reeht haben zu Abbauzellen, ~ielleieht aueh zu 
Aufri~umzellen gezi~hlt zu werden. Es ist aber durch keine Tatsache bewiesen, 
dab sie auch zu progressiver Arbeit dienen, da$ ihre Produkte zum Aufbau ver- 
wendet werden. Der einzige Grund, weleher, wie mir seheint, die Beobaehter 
bewegt in dieser Richtung ihre Gedanken zu lenken, ist der, dab die KSrnehen- 
zellen im normalen embryonalen Gehirn vorkommen. Es wollen sieh die meisten 
mit dem Gedanken ieht versShnen, dab aueh im embryonalen Zustande Rtiek- 
sehrittsvorgihlge normalerweise stattfinden kSnnen. Der Kampf, welehen ieh 
seit 13 Jahren 1) gegen diese Teleogonie fiihre, die Tatsaehen, welehe ieh mit 
jeder meiner Arbeiten bringe, welehe yon niemand widerlegt und yon den- 
jenigen, die sieh damit besehiiftigen, bestiitigt werden, miissen doeh sehlieBlieh 
einen jeden tiberzeugen, dab vom ersten Lebenshaueh an im Organismus Riiek- 
sehrittsvorgi~nge leiehzeitig mit Fortsehrittsvorgiingen stattfinden, dab dieselben 
yon den physikalisehen Waehstumsgesetzen abhiingig sind, dutch die Wirkung 
derselben zustande kommen, dal~ sie dureh die yon diesen Gesetzen beeinttul~te 
2inderung der Erni~hrungsverhifltnisse d r Zellen bedingt werden, dab im Ver- 
]aufe des Waehstums sieh ihre Form und ehemisehe Natur iindert. Die KSrnehen 
verandern iibrigens im Verlaufe des Waehstums ihre Form reeht wenig, dagegen 
~nzweifelhaft ihre ehemische Natur. Sie sehen beim Embryo nnd in den ersten 
Lebensjahren (s. meine Dissertation tiber Hirnpigmente Berlin 1891) ebenso aus, 
wie bei der pathologisehen Fettmetamorphose, ihr Verhalten zu Farbstoffen und 
zu ehemisehen Reagentien ist aber beim Embryo anders als beim Erwaehsenen, 
indem sie beim ersteren ieht so regelmi~gig dureh die Osmiumsi~ure g sehwi~rzt 
und bei iilteren Individuen vom Sudan unregelmi~gig tingiert werden. 
Die ehemisehe )Iatur der Riiekstandsprodukte ~ndert sieh selbst an denselben 
Organen im Laufe des Lebens fortw~hrend (vgl. meinen Artikel in D. reed. Wsehr. 
1901), abet" die morphologischen VerhNtnisse weisen ihnen immer einen und den- 
:selben Platz in der Biotogie, speziell den KSrnehenzellen den Platz der Abbau- 
zeilen, an. 
~) Ober die Ursache des Alters. Wiesbaden 1900. 
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Vergegenw~'tigen wir uns die allmghliche Entwickelung der Fet~k6rnchen- 
bilder im Zentralnervensystem, so sehen wir, dal~ die Fettki~rnchen zuerst an den 
Ependymzellen des Zentralkanals auftreten; mit der Ausbildung der Blutgefa.l]e 
erscheinen sie an den Adventitiazellen u d treten yon den Ependymzellen zuriick, 
zum Ende der embryonalen Periode beim Rind und in den ersten Jahren nach 
der Geburt beim Lgenschen treten sie an den ;Nervenzellen nnd etwas spater an 
den Nervenfasern auf. J a k o b zeigte, dal~ bei der sekund~ren Degeneration 
die Fettkugeln yon den Nervenfasern vermittelst der ~Neurogliazellen zu den 
Gefal~wandzellen heriiberwandern. Wo kommt das Fett in den Spongioblasten 
der erstcn Embryonalperiode her, wenn die Nervenfasern noch nicht da sind, und 
wenn sie vorhanden sind, noah keine Fettdegeneration zeigen .9 Diese Frage wird 
yon W 1 a s s a k (Roux' Arch[v Bd. VI, 1898) in der Weise entschiedcn, daf~ 
er die FettkSrnchen za Myelin z~hlt, in letzterem die Bildungsstgtte der 
iibrigen ~yelinformen des Zcntralnervensystems sieht; es solI vermittclst 
der t~indegewebszellen zu den ~eurogliazellen gelangen, dort als Ernahrnngs- 
resp. Bildungsmaterial aufgespeichert werden. Wenn die Gefa$e erscheinen, bringen 
die letzteren welter Fett hinzu. Lassen wir aber den teleogonischen Standpunkt, 
welcher diesen ~ichtungsweg des Fettes leitete, weg und rechnen wir mit der Tat- 
sache, dal~ beim 9 ram grol~en Sgugetierembryo, wo die Fettkiigelehen bereits 
in den Spongioblasten gefnnden werden, keine Bindegewebszellen im ~edullar- 
rohr vorhanden sind, welche das Fett hierher brgchten, so werden wir vielleicht 
einsehen, daf~ die Ependymzellen des Zentralkanals infolge ihrer zentralen Lag e 
am weitesten yon den die Ernghrung bringenden Blutgefgl~en liegen, schlechter 
als di~ peripherisch im ~edullarrohr liegenden Zellen ernghrt werden, also in einem 
I-Iungerzustand sich befinden, welcher bekannterweise eine Fettmetamorphose 
der Zellen bewirken kann. Das Fett wird yon keinen Zellen hierher transportiert, 
es ist ngmlich anfangs onst nirgends als an den Ependymze]len sichtbar, es bildet 
sich aus dem chemischen material der Ependymzellen selbst an Ort und Stelle 
aus. Zweitens werden wir, uns an die Untersuchungen J ak o b s haltend, sagen, 
da$ mit dem Erscheinen der Blutgef~$e das Fett nicht hergebracht, sondern 
umgekehrt yon den Ependymzellen den Adventitiazellen der Blutgefgl~e zu- 
gefiihrt wird. Diese Annahme la.l~t am einfachsten die Tatsache rMgren, warum 
das Fett gerade an den Adventitiazellen der Gefgf~e rscheint. Wenn das Fett 
yon den Gefgl~en hierhergebracht wiirde, dann wiirden wir es eher an den Endothet- 
zellen der Gef~e finden, wo es aber nur dann gefunden wird, wenn die Gef~lt- 
wand einschichtig st (Arch. f. mikr. Anat. Bd. 59, 1901). Sobald aber die Gefa~- 
wand mehrschichtig ist, dann tritt das Fett an der Adventitia in grOl~erem ]~'Ia~e 
als am Endothel auf. Auch in den einsehichtigen Kapillaren lgf~t sich oft das Fett 
nicht am Endothel, sondern am Perithel (a. a. 0.) nachweisen. Es ist also eine 
Prgdisposition der Aul~enwand des Gefaf~es zur Fettablagerung merklich. Warum 
vermindert sich das Fett an den Ependymzellen, wenn die Gefal~e herankommen ? 
Um diese Tatsache zu erklgren, sagt die Teleogonie, dal~ die Gefgl~e die Rolle der 
Ependymzellen als Fettspeicher ~bernehmen; wie das gesehieht, bleibt unbeant: 
wortet. Unser, wie mir seheint, weniger pr~judizierendes Urteil gibt darauf die 
obige einfache Antwort: die Gef~Be bekommen das Fett yon den Ependym- 
zellen. 
Mit dem weiteren Waehstum wgehst auch der Kampf zwischen den gebildeten 
Elementen, es treten Degenerationserseheinungen aueh an den NervenZellen und 
den Nervenfasern auf, deren Produkte gMehsam vermittelst der Neurogliazellen 
zu BlutgefgBen zugefiihrt werden und in den Adventitiazellen zum Vorsehein 
kommen. 
In dieser ]-Iinsieht ist die Tatsache sehr bezeiehnend, ab die FettkSrnehen 
an den GefgBwandzellen mit dem Alter einen Farbweehsel anfweisen, indem sic 
in der Embryonalperiode und etwa in den ersten drei Lebensjahren (vgl. meine 
eben zitier*e Arbeit) farblos sind, yon da an einen goldgelben Sehimmer aufweisen, 
weleher in den mittleren Jahren hellgelb und sehlieglieh dunkelgelb wird. Fett 
tritt im Blute, wie ich es mittelst ehemiseher Reaktion am ultramikroskopischen 
Prfiparate naehwies (Einige Beobaehtungen a den Leukozyten und Endothelien, 
Berl. kl. Wsehr. 1907), in H~mokonienform auf. Es ist auch am gewShnlichen 
mikroskopischen Prgparate bei gtlter Abblendung *nit {)]immersion sichtbar, yon 
niemand aber pigmentiert im Blute konstatiert. Es ist ja mSglieh, daft das Fett 
beim Eintritt aus dem Blutstrom in die GefgBwand ge{grbt wird, aber nnerklfir- 
]ieh, warum in solchen F~.llen die Fgrbnng eine versehiedene Intensit~tt in ver- 
schiedenem Alter annimmt. W~re nieht einfaeher die Ursache der Pigmentierung 
der KSrnehen der GefgBwandzellen darin zu suehen, dal~ die KSrnehen bereits 
pigmentiert in die Gefas gelangen. Sic sind an den Neurogliazellen, an den 
~ervenze]len bereits pigmentiert, in versehiedenem Alter verschieden, und werden 
in dieser pigmentierten Form zum GefaB transportiert. Ftir farblose FettkSrnehen 
des Endothels kann folgende Deutung zugelassen werden: erstens werden ihm 
auch unpigmentierte Lipoide yon den Nervenfasern zugeffihrt (s. o.), zweitens 
kann es selbst~ndig fettig degenerieren (zeitlich oder rgumlieh beginnende 
Arteriosklerose), wie ich bereits auseinandergesetzt ha te (Arch. f. mikr. Anat. 
Bd. 59, 1901). 
L ipo ides  P igment  der  Nervenze l len .  
Mit dem Hinweis anf die pigmentierten LipoidkSrnehen sind wir zur zweiten 
Form der LipoidkSrnehenbildung am Zentralnervensystem gelangt, welche den 
Hauptgegenstand unserer Untersuehung darstellt. Aus den Untersuehungen 
der A 1 z h c i m e r sehen Sehule l~Bt sieh ersehen, wie Nervenzellen vom Trans- 
port yon Fett, welches bei der sekundfircn Degeneration der Nervenfasern ge- 
bildet wird, ausgesehlossen si d. Trotzdem yon Zeit zu Zeit Untersuchungen r-
seheinen, welehe auf eine Fettmetamorphose derNervenzellen hinweisen - -  diese 
Untersuchungen werden weiter unten berttcksichtigt --, l~Bt sich im allgemeinea 
eine gewisse Abneigung gegeniiber der Annahme der Existenz einer Fettmeta- 
morphose der hTervenzellen wahrnehmen. Die Hauptursache dessen liegt in der 
Sehwierigkeit der Beobachtung. Das normalerweise in den Nervenzellen vor-  
kommende kSrnige Pigment ist lipoid, fettgl~nzend und erschwert deshalb die 
Absch~tzung einer zu der Zelle hinzukommenden FettkSrnelung. Ehe man also 
der Frage nach der Fettdegeneration der Nervenzelle n~hertritt, mu]~ man sich 
zun~chst fiber die ~atur  der normalen fettigen Pigmente verst~ndigen. 
Da ist zun~chst mit der Tatsache zu rechnen, dal~ die pigmentierten Fett -  
kSrner bei ihrer Entwicke]ung eine Phase durehmaehen, we sie nicht pigmentier~ 
sind. Wenn sie zuerst erscheinen, und das ist an den Riickenmarksvorderhornzelle~ 
des Menschen in den ersten drei Jahren nach der Geburt (Arch. f. mikr. Anat. 
1901, Bd. 58) und an den Zel]en der Substantia nigra sehon in der Embryonal -  
zeit (s. u.) der Fall, sind die betreffenden K6rnehen ungef~rbt nnd unterseheiden 
sich morphologisch yon FettkSrnchen in keiner ~insicht. Ebenso ungef~rbt 
sind die KSrnehen in den Nervenzellen anderer iunger S~ugetiere (Anat. Anz. 
1901). Die farbige Beimischung, welehe die Fettk6rnchen zum Pigment macht, 
kommt mit dem weiteren Waehstum des Organisnms zu denselben hinzu. Die 
PigmentkSrnchen bestehen also aus zwei Substanzen, einer lipoiden und einem 
Chromogen. 
Dieser morpho]ogische Zusammenhang zwischen der Farbsubstanz der Pig- 
mente und dem Fett  oder, wie man heutzutage lieber sagt, Lipoid, l~t  sich 
nieht nur an den ~ervenzellen, sondern auch an allen iibrigen Organen, we Pig- 
ment vorkommt,  nachweisen. 
Die lipoide Natm" normaler Pigmente ist yon ~ a a 1~ 1), L u b a J: s c h ~), S e h r t 1), 
0 b e r n d o r f f e r 1) am Pigment der Samenblase, der Niere, der Nebenniere, der Leber, des 
Herzens, der g]atten ~uskulatm', der Ova~ien, sehon l~ngst dargetan. Allerdings el'weist sieh 
die lipoide Reaktion nicht aIl allen Organen so regelmal~ig, wie an den Nervenzellen, sie wird 
aber iiberall gefunden. Netlerdings gelang es X l" e i b i c h (Ber]. klin Wsehr. 1912, Nr. 9) selbst 
das Pigment der Retina yon Myelinsubstanzen abzuleiten. Die Untersuehungen yon S z i l y 
(M'eh. f. mikr. Anat. Bd. 77, 1911), wonaeh das Pigment yon farblosen Pigmentr~gern, ,,Chromi- 
Sen" H e r t w i g s, entsteht, widerlegen don Tatbestand er Untersuchungen K r e i b i c h s 
keineswegs, da die Myelinbildungen i  einem gewissen Stadium ihrer Fonnung trod in Abh~ngig= 
keit yon ihrenchemisehen Verbindungen Xel"nf~lbungea aufnehmen kSnnen, ~ie wit dies z. B 
aus der W e i g e r t sehen Markscheidenf~i"bung kennen. Beztiglich tier Pigmentbildtmg in der 
I-Iatlt steht jetzt feat, da~ das Pigment nieht vo~ der Cutis her in die Oberhaut eingesehleppt 
wh'd, sondern in den Epithelzellen selbst durch" Umwandlung der Kern- l"esp. Nukleo]enteile 
(Leo Loeb2), Wink]er~) ,  ~ Ie i rowsky~))  gebildet wi~'d. Was den Zusammenhang der 
PigmentkSrner mit Lipoidsubstanzen i  der Haut anbetrifft, so s~51~t bier die Untersuehung 
auI grol~e Sehwierigkeiten, die dadureh'bedingt sind, dal~ Fett in grol~er Menge die Haut in- 
vadiert. Sehon L e der  m a n n (Be~'l. lflin. Wschr. 1892) konnte mittelst der Osmierung der 
tIau~ ein ~-eiehes Vorkommen yon Fett in der ttaut, besonders im Stratum mueosum der M a 1 - 
1) Nahere Li~eratur hiertiber in meinen vorhergehenden Arbeiten. 
2) L. L o e b,  Arch. f. Entwicklungsmechanik Bd. VI, 1897, Bd. XXXII, 1911. 
) F. W i n k 1 e r, Al"ch. f. Entwick]ungsmeehanik Bd. XXIX, 1910. 
4) E. M e i r o w s k y, ~ber den Ursprung des melanotisehen Pigmentes der Haut und des 
Auges. Leipzig 1908. 
p i g h i schen Sehieht, wo Pigment auch vorwiegend vertreten ist, nachweisen. )Iittelst der noeh 
feineren Fettponeeaufarbung gelang es C. C o n e (Frankf. Ztg. f. Pathol. Bd. 1, 1907) in allen 
ttantsehieh~en in reiehem Nage Fet~ zu finden. Die Pettbild~mg ~drd mit dem Chrom~tinzerfall, 
weleher w~hrend er Vermehrung der Zellen stattfindet, in Zusammenhang gebraeht. Wenn wit 
diesen Beobaehtungen diejenigen yon N e i r o w s k y und S z i 1 ] y gegenfiberstellen, wonaeh 
aueh das Pigment aus Produkten des Nukleinzerfalls gebildet wird, so wird der Zusammenhang 
zwischen der Fett- und Pigmentbildung sehr wahrseheinlich. Dazu ware der Versueh ~ e i r o w s - 
k y s zu erwahnen, dab bei der Erwgrmung der vom KSrper losgelSsten Haut ein Stadium der 
Fettanbildung der Pigmentneubildung vora.usgeht. L e d e r m a n n konstatierte den ers~en 
Fettauftritt in der Haut beim 5 monatigen mensehliehen Embryo. Ieh kormte an Rinder- und 
Schafsembryonen sehon yon 2 em L~nge, deren Hau~ noeh kein Pigments zeig~, mittels~ 
Osmiums~iure eine ganz feine FettkSrnelung des Oberhaut sehen. Die Beobaehtung des direkten 
Umwandlung der Fettkgrner in PigmentkSrner ist in spateren Perioden, wie gesagt, dadurch 
sehr erschwert, daft Fett in groBem MaBe die Zelle fibel"hguft and die Genauigkeit der Beobach- 
tung stSrt. Die Grundsubstanz der FettpigmentkSrnei' scheint naeh allen ihren Reakgonen 
dem Neutralfett anzugehSren. Die Behauptung Raehmanows (Zieglers Beitr~ge Bd. 53, 
1912), dab es sieh hierbei um Fetts~ture handelt, konnte ieh nieht best~itigen, daes mir nicht 
gelang~ Fischlers F~rbung daran zu erhalten. 
Was die f~rbende Substanz anbetrifft, welehe die FettkSrner zum Pigment 
raaeht, so ist zwar die Frage hieriiber noeh nieht ~bgesehlossen, aber die Unter- 
suehungen der neueren Zeit brachten zieralich viel Lieht in dieses Problem hinein, 
so da$ seine endgiiltige LSsung nieht in welter Feme steht. Die Tatsache, dab 
bei der A d d i s o n sehen I@ankheit, we]ehe rait einer ausgesproehenen Pigraen- 
tierung der ttaut verbunden ist, die ~Nebennieren h~ufig erkrankt gefunden werden, 
war Grund, weshalb bei tier Untersuehung der Pigraentierung die Aufraerksara- 
keit sc.hon ]~ngst auf die Nebennieren gelenkt wurde. 
Naehdeln Arno ld ,  K rukenberg ,  A. F rgnke l  gewisse Reaktionen des Brenz- 
ka~eehins an den Nebennieren konstatierten, konnte ich (Zur Physiologie der 1Nebenniel-e. D. reed. 
Wschr. 1896) die Isolierung desselben im Nebennierenextrakte soweit bringen, daI~ alle Re~ktionen des 
Brenzkatechins daran naehgewiesen wurden. Die Eigensehaft des Brenzkateehins, sich in alkaliseher 
LSsung zu braunen und die st~trks~e R aktion desselben gerade an j ener Grenzschieht der Nebenniere, 
welehe ~m st~rksten pigmentiert is~, gaben mir Vera.nlassung, die Ursaehe der Pigmentierung der 
Nebenniere eben im Brenzkateehingehalt zu suchen. Die Tatsaehe, dab Brenzkaf~echin imUrin und 
in der Zerebrospinalfltissigkeit g funden wird, zeigt, dab es yon seiner Bildungsst~tte in der Neben- 
niere ins Blur gelangt und also zu allen Organe n transportiert wird; der selbs~verst~ndliehe Sehlug 
war der, dab die Pigmentierung anderer Organe, namentlieh aueh der Haut, yon Brenzkateehin 
herkommt, besonders bei der A d d i s o n schen Krankheit, welehe mit einer StSrung der Bl'enz- 
kateehinumwandlung verbunden sein soil. Die yon verschiedenen Seiten her ausgefiihrte Naeh- 
prfifung bestS.tigte den Gehalt des Nebermierenextr~k~es an Brenzk~techin, and es steht jetzt 
fest, dal3 das Adrenalin ein Brenzkatechinkomplex darstellt (H a m m a r s t e n ,  Lehrb. d. physiol. 
Cbemie 1907). 
~Naehdera C o m e s s ~ t i (D. med. Wschr. 1909) raitte]st der roten Sublira~t- 
re~ktion des Nebennierenextraktes Adrenalin ira Blute direkt n~ehwies and neuer- 
dings selbst Spuren d~von raitte]st der E h r m ~ n n sehen Pupi]lenreaktion so- 
wohl ira Blute ~ls im H~utextra.kte gefunden warden (W i n t e r n i t z ~), 
1) ~4.rch. f  Dermatoh Bd. 107, 1911. 
O'Connor1) ,  hat meine Behauptung, dag d ie  P igment ie rung der  
Haut  und  t ier  t tb r igen  Organe yon  e iner  langsamen 
F /~rbung derse lben  dutch  d ie  s ie  in ger inger  ]~{enge 
umsp i i lende  Brenzkateeh inverb indung herkommt,  neue 
Stiitzen gefunden. Einen Abklang dieser yon mir im Ja.kre 1896 aufgestellten 
Theorie finde ieh in den Sehlugfolgerungen der Untersuchung A. J~gers (Virehows 
Arehiv Bd. 198, 1909), sowie in der Vermutung Ne i rowskys  (l~{iineh. reed. 
gosh. 1911 Nr. 19), dal3 die Nebenniere die Pigmentierung der I-ta.ut re- 
guliert. 
Wa.s die Quells der Adren~linbildung anbetrifft, so maehen die Untersuehungen 
neuerer Zeit sehr wahrseheinlieh, dag dieselbe mit dem Tyrosinstoffweehsel in 
Zusammenhang steht (H a 11 e ~). Dutch Einwirkung yon Fermenten, welehe 
a.,us dem tIautextrakt gewonnen wurden, auf Tyrosin und Adrenalin konnten 
Stoffe erzengC werden, die physikaliseh und ehemiseh dem ?gelanin entspreehen 
(Ber t ra .nd~) ,  Gessard~) ,  v. t~ i i r th  5) undseineSeht~ler Weind l6 ) ,  
NeubergT) .  
Die fettige PigmentkiSrnelnng der Nervenzellen maeht a.lso in ihrer Entwieke- 
lung zwei Phasen dureh; erstens ine der Liposomenbildung, zweitens ine der 
Farbung de~ I gebildeten Liposomen. Die Liposomen werden in der Nervenzelle 
an Ort und Stelle gebildet, die Farbsubstanz kommt entweder yon augen her, 
yon den Nebennieren, oder wird gleiehsam an Oft und Stelle aus Tyrosin gebildet. 
Sollten jene Reeht haben, welehe das Pigment als Niedersehlag des oxydierten 
Tyrosins ansehen, so ist seine Bedeutung als sines Abbauproduktes der Zelle 
ohne weiCeres Mar. Also sowohl die Liposomenbildung, ~ls die Pigmentbildung 
stellt in den Nervenzellen, wie in den Glia- und Gef~Swandzellen sin A b-  
bauprodukt  der Zelte dar. 
Weshalb der Zellzeffall zustande kommt, welGher die Liposomenbildung be- 
wirkt, darauf bemt~hten sigh meine frtiheren Studien Antwort zu geben (a. a.. 0.). 
Des Zusammenhanges halber wollen wir bier wiederholen, dag die Liposomen 
sines der vielen Produkte der physiologisGhen Atrophie der Zelle darstellen. Das 
Waehstum bewirkt vermittelst der ibm eigenen Gesetze in seinem Verlaufe dreierlei 
Atrophieformen: plastisGhe, histogenetisGhe und nekrotisierende (D. reed. Wsehr. 
1901). Die Liposomen sind Produkte der Atrophie letzterer Art. Zu den Abbau- 
produkten gleieher Natur kSnnen wit somit aueh die zur Liposomenbildung si h 
hinzugesellende Fgrbung der Lipoide (Pigmentierung) zuz~hlen. 
~) MUnch. reed. Wsehr. 1911, Nr. 27. 
2) Zit. nach N e n ber g, Vireh. Arch. Bd. 192, 1908. 
a) Com. rend. de l'Aead, des Sciences t. 118, 121, 123. 
4) Ibid. t. 138, 139. 1906. 
a) Hohneisters Beitrftge Bd. 1, 1901, Bd. X 1907 in Oppenheimers Handbueh der Bioehemie u. a. 
~) .M-eh. f. Entwieklmlgsmeehanik Bd. 23, 1907. 
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D ie  March ikSrner  und  March iseho l len .  
Die M a r e h i sehollen werden an den Nervenfasern beobachtet. Sie treten 
in sehr variabler Form, yon kMnen KSrnern bis groBen Kugeln auf, stellen ein 
Degenerationsprodukt der ~yelinseheiden dar, gelten deshalb als pathologische 
Erscheinung und werden hauptsaehlieh in pathologischen Fallen studiert und 
gefunden. Aber sehon S i n g e r und M ti n z e r (Denksehrift der Wiener Akad. 
d. Wissensch., mathem.-naturw. X1.XV, 1889) wlesen darauf hin, daI~ 3/[ a r e h i - 
sehollen an der Stelle des Eintrittes der hinteren Wurzeln in das Riiekenmark 
und l~ngs des Verlaufes der zerebralen Nervenwnrzeln dureh die Substanz des 
Hirnstammes normalerweise vorkommen. Wir konnten dies in zahlreiehen Fallen 
bestatigen. 
Es ist allerdings vielfaeh darauf hingewiesen worden, dal~ die Beurteilung der )' In r e h i -  
i~r~parate grol3e Vorsieht gebietet, da Quetsehungen des PrSparates u. dgl. (S t r a n s k y 1), 
S p i e 1 m e y e r 1), F 1 a g a u u. a.) kiinstliehe Sehollen erzeugen kSrmem avian kann abet auch 
bei tadelloser Behandlung des Priiparates ich iiberzeugen, dal3 in jedem normalen Gehirn und 
Riieke'nmark, besonders yon Lenten des mit~leren und hSherett Al~ers, dnzelne Nervenfasern i be- 
liebigen sehnitten und beliebigen Systemen sehwarze KSrner versehiedener Gr56e yon runder, ovaler 
tmdunregelm~13igmydinigerForm enthalten. Diese Sehollel~sindnnrnaehder}Iar ehibehandlung 
des Pri~parats abet keineswegs naeh andersartiger Osmiumsiiurednwirkung erhaltbar. Ieh mSehte 
keineswegs die Wiehtigkeit der Bemerkungen jener Autoren nnterseh~ttzen, welehe die grSl~te 
8ehonung des Pr~iparates bei der N a r c h i behandlung verlangen, trete vidmehr denselben 
bei, g]aube abm" aaf Grund dieser normalen Befunde, dag die Angst vor Kunstprodukten twas 
iibertrieben sei. Wie wir aueh beziiglieh anderer normaler Abbauprodukte sahen, werden Autoren 
yore V0rurteil geleitet, dal3 ein normales Individuum keine pathologiseh veriinderte Nerven- 
tasern haben kann. Die physikalisehe Waehstumslehre wird hoffentlieh physiologiseh-pa.thologisehe 
Prozesse in allen Geweben snehen lassen. 
Was den chemisehen Bestand der 3/I a r e h i schollen anbetrifft, so sdlen sie 
naeh W 1 a s s a k (a. a. O.) aus 51eutralfett bestehen. Zu diesem Schlul~ 
kam er auf Grund mikroehemischer Behandlung der Pri~parate: mittelst 
Behandlung der Lecithin- und Protagonausstriehe naeh lV[ a r e h i wurden die- 
selben nieht sehwarz, sondern dunkelgrau, w~ihrend die mit Fett bestriehenen 
Objekttrager sehwarz werden. Es ist leieht einzusehen, dal~ auf diese Weise die 
Frage wohl kaum ihrer LSsung entgegenkommen wird. Wertvoll sind in dieser 
Hinsieht die ehemisehen Untersuchungen yon N e u b a u e r (Neuro]. Ztlbl. 1902). 
Naeh einer Reihe yon Proben konnte er feststellen, dal3 die Schwarzung tier Pr~- 
parate nach 3{ a r c h i behandlung dutch einen chemisehen Prozeg bedingt wird, 
weleher in einer bestimmten Umlagerung der C-Atome besteht. Es ist deshalb 
mSglieh, daI~ die Schwi~rzung der M a r c h i praparate yon einer Spaltung des 
Leeithins der 3/Iyelinseheiden i Neurin herriihrt. Dag reines Neurin in den 
M a r e h i sehollen vorliegt, ist wohl in Anbetraeht seiner grogen Giftigkeit aus- 
gesehlossen; esist abet mSglieh, dal3 es sieh darin um eine weniger giftige Neurin- 
verbindung handelt. Es wird deshalb ratsamer sein, die M a r e h i sehollenbildung 
nicht als Fettdegeneration, sondern als lipoide Metamorphose zn bezeiehnen. 
~) Neurolog. Ztlbl. 1903. 
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Um was es sieh aueh handelt, ob um Neutralfett oder um eine Neurinverbindung, 
in beiden Fallen ist es e i n A b b a u p r o d u k t des Myelins. 
Die analogen Produkte der GefaBwa.nde+ der Glia- und Nervenzellen sind 
sowohl in morphologiseher als in ehemiseher Beziehung mit den M a r e h i -  
sehollen nieht identiseh: der morphologisehe Untersehied besteht .in der Form 
und GrSt~e, im Fehlen der Pigmentierung der M a r e h i sehollen. Der letztere 
Untersehied ist zugleich ein ehemiseher; der andere chemische Unterschied be- 
steht darin, da~ Myelinscheiden aeh direkter Behandlung mit Osmiumsaure, 
Chromosmiumsgure oder Chromosmiumessigsgure ni ht schwarz gefgrbt werden 
nnd die M a r c h i  schollen dabei gar nicht oder sehr sp~rlich auftreten, w~hrend 
die lipoiden KSrner der Zel]en' dabef deutlieh geschwgrzt werden. Daraus kaml 
tier Sehluf~ gezogen werden, da~ die M a r c h i schollen yon nirgends her trams- 
portiert, sondern an Oft und Stelle gebiidet werden. 
Dieser Schlu6 ist so augenscheinlich, dal~ er gar nicht besonders hervor- 
gehoben werden dtirfte. Dies mu~ abet hier aus folgendem Grunde geschehen. 
geutzutage ist beztiglich der Fettmetamorphose di t~'age erhoben worden, ob 
das Fett an oft und Ste]le durch Umwandlung der vorliegenden Zellbestandteile 
gebildet wird, oder yon au]en mit dem Blute oder der Lymphe hergebracht wird. 
Hier, in den M a r e h i schollen, haben wit allerdings kein Fett, aber auch Myelin 
wird jetzt tiberall gefunden; so mu~ denn auch bier die Frage diskutiert werden, 
ob die Substanz der IV[ a r c h i schollen dureh Metamorphose des Myetins der 
zugrunde gehenden Ner~enseheiden gebildet oder von augen zugdiihrt wird. Da] 
die Sehollen als solche nicht hergebraeht werden, ist aus a]lem oben Gesagten ohne 
weiteres klar. Es kann hSchstens gefragt werden, ob das Material, aus welchem 
sie bestehen, unprgformiert yore Blute kommt. So welt sind unsere Studien nieht 
gegangen. Dies ware auch eine miiNge Sache, denn alles Material, aus welchem 
die Zelle und ihre Fortsgtze bestehen, wird sehlieJ31ich yore Blute zugefiihrt und 
yon der Zelle assimiliert; das Myelin, welches in den Nervenseheiden sich be- 
finder, ist im Blute nicht prgformiert da, noeh weniger ist das yore Material 
zu sagen, welches die IV[ a r e h i sehollen zusammensetzt, denn es hat in den 
Gef/~en eine andere ehemische Zusammellsef, zung. Dal~ das Umgekehrte der 
Fall sein kann, dag also die ~{ a r c h i seho]len in die Gliazellen und die GefaSe 
wandern kSnnen, zeigen die Untersuchungen yon J a k o b ; aber das kennen 
wir nut yon pathologischen Zustgnden, yon der sekundgren Degeneration, wo 
die KOrnerzellen der Glia und der Adventitia ungefgrbt sind. Aber aueh schon 
dort zeigen die verschiedenen Nuaneen tier Fettponeeaufgrbung derwandernden 
KSrner, dal3 sie eine ehemische Umwandlung erfahren. Soll aueh unter nor- 
malen VerhNtnissen eine Wanderung der lipoiden Substanzen yon den Nerven- 
seheiden zu den Zellen statt.finden, so wird diese Wanderung auch mit einer 
:gnderung des ehemischen Bestandes der Lipoide verbunden sein, indem sis in den 
Zellen die Fahigkeit gewinnen, don Pigmentfarbstoff aufzunehmen und dureh 
Osmiumsaure aueh ohne vorherige Chromierung esehwarzt zu werden. 
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Ist die physiologische Degeneration der Nervenfasern, primgr oder sekundar ? 
INaehdem wir physiologisehe Lipoidbildung an den Nervenzellen kennen lernten, 
kann naeh alledem was wir iiber die Beziehung zwisehen der Nervenzelle und 
der Nerveldaser kennen, die Frage in dem Sinne beantwortet werden, dab die 
a r e h i sehollen der Nervenfasern aueh normalerweise sekund/ir zustande 
kommen. Die sekund~re Degeneration wird bekanntlieh in der Weise erkliirt, 
dab die Nervenzelle ine Ernhhrungsquelle oder einen Ernghrungsregulator fiir die 
Nervenfaser darstellt, und wenn die erstere zugrunde ~eht, die letztere aueh leiden 
mul~, Es ist Mcht auf diese Weise die im Yergleieh mit der starken M a r e h i - 
sehollenbildung, wetehe bei Krankheiten beobaehtet wird, geringftigige physiolo- 
gisehe MarehikOrnerbildung zu erklhren, da normalerweise die Yqervenzelle nicht 
vollstgndig zugrunde geht, sondern nut partie]l lipoid degeneriert. Wir 
werden aber, besonders unter pathologisehen Verh~ltnissen, sehen, dag Nerven- 
fasern auch selbstgndig erkranken kOnnen; es ist aueh unter normalen Bedingungen 
die MSglichkeit nicht ausgeseh]ossen, dab zwisehen der Lipoidbildung an den 
~ervenfasern und derjenigen an den Nervenzellen keine strenge.Parallelit/~t be-
steht. Wit werden zur Erkl/irung dieses Tatbestandes unter normalen VerhNt- 
nissen gleichsam zur physika]isehen Wachstumslehre greifen miissen und sagen, 
dal~ die Nervenfasern ebensogut wie die Nervenzellen unter dem physiologisehen 
Ern~hrungsmangel leiden kSnnen. 
Unt  er su ehungsmeth  o den.  
Die reiehe Pigmentbildung, welehe der Nervenzelle des El~vaehsenen igen 
ist, maeht die Untersuehung der frisehen unbehandelten Zelle sehwierig: man kann 
da sehr unsieher urteilen, ob die Menge des Fettes vermehrt oder vermindert ist; 
die Anh~ufung der normalen hellgelb bis go]dgelb g]anzenden KSrner kann nur 
ganz grol~e, aber keineswegs geringe Abweiehungen unterseheiden lassen, die ja 
ebensowichtig sein kSnnen. Der Pigmentgehalt der lXTervenzellen bei Kindern 
ist zwar geringer, ihre F/~a'bung aueh sp/~rlieher, aber die FettkOrnehen sind dort 
normalerweise diffus, fiber den ganzen Zellraum zerstreut, und eine Vermehrung 
oder Verminderung derselben kann besonders bei tier Untersuehung der unbe- 
handelten Zelle nur mit einer gewissen Subjektivit~it gesehgtzt werden. Die Unter- 
suehung mul~ deshalb mittelst kiinstlieher Behandlung der Nervenzellen mit 
Fettfgrbemitteln gesehehen, und da kommt ~berosmiums~iureanhydrid, Su an 
und Fettponceau in Betracht. Das erstere hat den Naehteil, dal~ es nur Neutral- 
fette intensiv sehwarz fgrbt, aber die zwei anderen Lipoidfarben lassen die Zellen 
nieht gut fixieren, sind nieht dauerhaft, und f~rben das Fettpigment ieht gMeh- 
mhBig. Von besonderem Naehteil war fiir uns die Undauerhaftigkeit der F/~rbung 
damit: unsere Arbeit wegen der Notwendigkeit, passendes Gaterial zu sammeln 
zog sieh nlehrere Jahre ]ang hin, die groge !V[enge yon Pr~paraten zu zeichnen 
-war unmSglieh, ein Vergleieh verschiedener mit Sudan oder Scharlach gef/~rbter 
Pr~parate miteinander war also ausgeschlossen: 1V[ehrere F~lle wurden mit diesen 
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arben behandelt, aber da damit, was die fettige Pigmentierung der Nerven- 
zellen betrifft, nieht mehr als mit Osmiums~ure erreieht wurde, so wurden die 
meisten Pr/iparate mit der letzteren gef~rbt. 
Die Behandlung mit Osmiums~ure in Form yon F 1 e m m i n g s Gemiseh 
oder noeh besser vermittelst der ~ a r e h i sehen Nethode ist yon unseh~tzbarem 
Wert. Sie 1N3t diinne Sehnitte untersuehen, jedes einzelne KiJrnehen unterseheiden: 
bei Embryonen, niederen Wirbeltieren, jungen Kindern werden in den Nerven- 
zellen minimale aueh bei den st~rksten VergriJl3erungen als feine St~ubehen auf- 
tretende Fettk~rnehen gefunden, aber nur naeh der Osmiums~urebehandlung; hie 
lassen sie sieh in der unbehandelten Zelle sehen. Besonderen Weft gewinnt die 
Osmiumbeha~dlung naeh der~[ar ehimethode dadurGh,daf~ damitAbb aupro dukt e 
untersehieden werden k6nnen. Wenn die Behauptung W 1 a s s a k s, dal~ die ~ a r e h i- 
behandlung die 3{ a r e h i SGhollen als Fettsubstanz stempelt, durGh die Unter- 
suchung YOn N e u b a u e r in 3/[if~kredit kommt, so steht immerhin lest, dag 
mit dieser Behandlung sowohl in den NervensGheiden, ats in den Nerven-, Glia- 
und ttirngef~13wandzellen Ki~rner gesehw~irzt werden, die night aus Nyelin, also 
night aus Protagon und Lezithin bestehen, sondern, ob aus Fett oder Neurin, aus 
einem A b b a u p r o d u k t des 5fyelins bestehen. Dureh die ~{ a r e h i behand- 
lung bekommen wir also Bin Objekt vor Augen, welches bestimmte SGhltisse 
zul~l~t. 
Was die Teile des Zentralnervensystems anbetrifft, welGhe zur Untersuehung 
zugezogen wurden, so babe ieh in den ersten Jahren der Untersuehung (1905 bis 
1908) haupts~ehlieh das verl~ngerte 3/[ark beriiGksiehtigt, sparer hat sieh die 
Untersuehung aueh anderer Teile von Interesse rMesen. Naeh allem oben ge- 
sagten daft wohl kaum n~her auseinandergesetzt werden, warum mein Augen- 
merk zuerst gerade auf die Medulla oblongata geriehtet wurde. So kontrovers die 
physiologisGhen VersuGhe fiber die Bedeutung des Vaguszentrums aueh sind, man 
kann night umhin, demselben eine vitale Bedeutung ftir den S~tugetierorganismus 
zuzusehreiben. Die Tatsaehe, dab das Herz entweder dank der Eigensehaft seines 
Muskels, was E n g e 1 m a n n behauptete, yon vielen aber (v. B e e h t e r e w, 
v. C y o n u. a.) night anerkannt wird, oder dank seiner Ganglien imstande ist, 
getrennt yore Zentralnervensystem zu sehlagen, und ein vagotomierter Hund 
19 3/ionate am Leben erhalten werden konnte (C e g k o w 1), besagt blo13, da6 
die Herzkonzentrationen in einem gewissen 3{a13e automatiseh sind; diese Versuehe 
kSnnen night die lebenswiehtige B deutung des Vaguskernes ihres Wertes berauben, 
da dnrch seine Reizung, resp. ZerstSrung jene automatisehe Bewegung des 
tterzens vom Zentralnervensystem zunichte gebraeht werden kann. 
In meinen sphteren (seit 1908) Untersuehungen wurden Nervenzellbefunde 
beriieksiehtigt, night allein der Zentra, welehe am Boden des 4. Ventrikels liegen, 
J) Zi~. nach B e c h ~ e r e w, Die Funktionen der Nervenzentra. Jena 1908, L. 307. 
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hauptsaehlieh des Hypoglossus- und Vaguskernes und der Oliven, sondern auch 
des Rttckenmarkes, der Hirnrinde und des Kleinhirns. In vielen Fallen wurde 
aueh die Substantia nigra untersucht: doeh ist die Untersuchung der letzteren 
ohne Beziehung zu den Erkrankungen der betreffenden I dividuen geschehen, 
die Ergebnisse derselben wurden deshalb kurz im Anatomischen Anzeiger 1911 
mitgeteilt. 
Zur Untersuchung benutzte ich das Leichenmaterial des Krankenhauses 
Balachany, welches mSglichst frilh, vor dem Ausgi~ng yon 24 Stunden ach dem 
Tode zur Sektion gelangte. Das Material ist da night sehr grog und different, 
weshalb mehrere Jahre vergehen mul~ten, damit eine gent~gende Zahl von Repra- 
sentanten verschiedener K ankheiten zur Untersuchung gelangen konnten. Die 
Natur der Untersuchung verlangte aul~erdem, dag fiir jede Krankheit mSglichst 
verschiedene Altersperioden vorgestellt wtirden; dieser Forderung konnte auch 
nach langwierigem Warren nur sehr beschr~nkt entsprochen werden. 
Der  normale  Befund .  
Die Hauptschwierigkeit die Frage zu 10sen, inwiefern eine Krankheit des 
Organismus die Nervenzelle ver~ndert, besteht darin, dal~ wir kein in aller ttin- 
sicht unbestreitbares Muster einer normalen menschlichen Zelle haben kSnnen. 
Alles Material stammt yon einer Leiche; die Zelle ist schon deshalb pathologisch. 
Speziell yon der Nervenzel]e wissen wir, dab das Sterben ihren Bestand ~ndert, 
indem die Substanz, aus welcher die Tigroidschollen bestehen, erstarrt; diese 
Leichenver~nderung kann auch in Abhgngigkeit yore vorherigen krankhaften 
Zustand der Zel]e verschieden sein. Die 2~'orma]muster, we]che wit benutzen 
kSnnen, sind also nur ann~hernd normal. A]s solcher sei der Befund bei einem 
Zufallsse]bstmSrder vorgefilhrt. 
Fall 1. 
Es handel~ sich am einen 32 j~ihrigen Sehutzmann, welchem ein t~evolver aus der Tasche 
fiel und ihn ersehol3. Die t;ugel traf dutch das Peringum in die BauchhStfle und bewirkge eine 
Blutnng, welche den Tod innerhalb einer Stunde naeh dem SehuB herbeiftihrte. 
In Fig. 1 Tar. I i s t  ein Bild der Hypog lossuskernze] le  dargestellt, welches 
dem Dm-ehsehnittsbilde r motorischen Riiekenmarkszelle tiberhaupt entspricht. Die Fett- 
kSrner sin/[ ziemlieh grog, liegen in einem Haufei~ kappeniSrmig tibet" dem Kern. Im unteren 
Zellteil sehen wh" emzelne K6rnehen. Ein solehes Auftreten wn einzelnen KSrnchen aul~erhalb 
des KSrnehenhaufens ist aber nut an wenigen Hypoglossuszellen zu sehen. GewShnlich beschr~nkt 
sich die tfSrnelung auf einen Haufen, und der davort h'eie Zell~eil enth~l~ kein FettkSrnehen. 
Die KSrtler sitzen im Zelleib und gehen nieht auf die Nervenforts~tze tiber; Der Zellkern und 
das KernkS~]?erchen sind gut siehtbar, kSrnchenfrei. Der Kern besteht aug einer undiehten etz- 
fSrmigen Masse. Im homogenen KernkSrperehen trit~ eine Vakuole au~. 
Die fettigen KSrner haben eine unregelm~l~ig rundliche, h~ufig eckige Gestalt, messen etwa 
0,5 ~. im Diameter, sind in tier frischen unbearbeiteten Zelle yon hellbrauner Farbe, zeigen mit 
Sudan und Osmiums~tuxe Fettreaktion. Nach Einwirkung vort ~ettlSsenden Niitteln, wie Alkohol, 
Ather usw. werden die pigmentierten K5rner mu" teilweise aufgelSst, indem ein goldge]bes, hell- 
brSunliehes Netz hinterbleibt, welches yon den lipolytisehen Reagentien icht angegriffen wird. 
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Dieses Netz, welches auch gegentiber Sauren und Alkalien eine gewisse Resistenz besitzt, nimmt 
einen Tell der Zelle ein, der andere ist davon frei. Die X5rnelung bitdet sich also in der Nerven- 
zelle ein eigenes Geh~use aus, Bin Netzkiistchen, welches wit km'z als Spongiolum bezeichnen 
wollem Dieses Spongiolum ist fiir die motorische Nervenzelle ine sehr charakteristische Er- 
scheinung. Wit finden es nieht in den Oliven- und P u r k i n j e sehen Zellen des Kleinhh'ns, 
we keine derartige Pigmentanh~tufungen vorkommen, wie in den motorisehen Nervenzellez~. Das 
Khstehen hat keinen seharfen l%nd, die Querwande der Zellchen desselben strahlen unregelmS.Big 
in dam Zellplasma us. Man bekommt dan Eindi'uck, als bilde sieh das Spongiolum aus dem Zell- 
plasma aus. Jedenfalls ist diese Bilrlung far die Erkenntnis der Natur des Pigmentes instruktiv. 
Die Tatsache, da~ man Fett davon herauslSsen kann, zeigt, dab wir keine innige organische 
Verbindung zwischen dcr Fett- nnd Farbsubstanz hubert, sondern, dab ein Gemisch yon beiden 
vorliegt. Wir wissen aueh (s. o.), dab zuerst, in den ersten Lebensjahren, in den Nervenzellen 
iiberhaupt kein Pigment vorhanden ist, sondern btoB FettkSrnchen. lVfit den Jahren ~tndert sich 
also der Fettbest~nd tier Nervenzelle keineswegs, die ~Ienge desselben wird blol~ grSI~er, zum Yett 
kommt eine neue Substanz hinzu, welehe sic umspiilt, farbt, abcr nieht ttndert. Wir haben also 
vollsthndig Recht, yon der Existenz einer normalen FettkSmelung in der Nervenzelle j des Alters 
zu sprechen. Wir ziehen deshalb stets die Bezeiehnung FettkSrnelung (Liposomen) dcr Bezeich- 
hung Pigment vor. Die KSrnehng der Nervenzelle win'de als Pigment bezeichnet, als man noch 
keine richtige Vorstelhmg yon der Natur derselben butte, die Tatsaehe des Fettgehaltes tier 
I~:Srner ist far die Biologic and Pathologie welt wiehtiger als die Tatsaehe der Fgrbung desselben, 
um so mehr als es Stadien der Entwieklung der XSrner gibt, we sie nur aus Fett bestehen. 
Was die Za.hl der gekOrnten Zellen im Hypoglossuskern betrifft, so kann man ziemlieh sicher 
sagen, dab es kaum eine Zelle gibt, welche kSrnchenh'ei ware. Das l~il]t sich am besten an Serien- 
schnitten achweisen: eine an einem Sehnitt kSrnchenfreie Zelle wird am zweitn';ichsten Schnitt 
kSrnchenreich, da, wie wir sahen, der XSrnehenhaufen inen begrenzten Teil der Zelle eirmimmt. 
Bevor wir zur Beschreibung der Befunde an den V a g u s z e 11 e n tibergehen, wgre nicht 
tiberfltissig, uns tiber die Gage der zu beschreibenden Zellen genauer zu orientieren. Der Vagus- 
kern hat mehrere Lagerst~i~ten in der Medulla oblonga.ta, nnd es existiert noch keine 1Jberein- 
stimmung unter den Autoren beziiglieh der Funktion der versehiedenen zum Vaguskern zuzu- 
ziihlenden Zellen. Ieh babe das Augenmerk besonders aui den motorischen Teil des Vaguskemes 
gerichtet. Dazu werden h~up~si~ehlieh zwei Kerae gereehnet: der N. ambiguus and tier gemisehte 
dorsomedia]e Vaguskern, welehen J a k o b s o h n (]~ber die Xerne des mensehliehen Hirnstammes, 
Berlin 1908) als sympathischen Vaguskern bezeichnet. Der letztere wird durch seine Lage bei 
seinem grSgten Durchsehnitt lateral vom Hypoglossuskem leieht erkannt und mit keinem 
anderen verweehselt; der N. intercalatus i t durch seine kcilfSrmige Gestalt nicht sehwer vom 
Vaguskern zu unterscheiden. N. ambiguus ist zwar dureh seine Lage nieht so leieht zu be- 
stimmen, abet wer ihn einmal gefunden hat, wird ihn niemals dank der charakteristisehen Ge- 
stalt seiner Zellen verfehlen. Man finde~ ihn leicht an 8chnitten, we die untere Olive and 
Parolive in ihrem ganzen Durchschnitt getroffen sind; er liegt da ziemlich nahe nach hinten 
und lateral yon der Parolive. Kaudalwiirts liegt er noch mehr lateral und ist dutch seine 
Lage im Processus reticulalis ausgezeichnet. Es lassen sich an diesem Kern zwei Zellarten 
unterscheiden: eine kleinere yon gewShnlieher Gestalt der motorischen Nervenzel!e und eine 
grSBere Zellart, die auBerhalb der Formatio retieularis de~:se]ben a liegt. Diese grSBeren 
Zellen unterseheiden sieh dutch ihre Gestalt sowohl yon den motorischen Vorderhornzellen, als 
yon den sensiblen Vaguszellen: sie sind im Vergleieh mit jenen metu- abgerundet und bekommen 
oft, namentlieh wenn gleichzeitig die Fortsi~tze siehtbar sind, ein ampullenfSrmiges Aussehen. 
Sollte ihre Gestalt sic nieht immer charakterisieren lassen, so trggt die Disposition der Fett- 
kSrper zur Charakteristik bei. Dieselben zeigen bier sine Neigung zur peripherischen Lagerung. 
Eine peripherisehe Lagerung wird auch an anderen Zellen beobachtet, abet hier ist sic be- 
senders regelmii[~ig, die KSmer tiegen an einem tier aufgetriebenen R~inder, was deutlich her- 
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vortritt, wenn der Schnitt nicht frontal (ztun Zellf0rtsatz), sondern sagittai deh KSmerhaufen 
getroffen hat. 
Die Lage des gemischten Vaguskemes i t genau bekannt. Bei noch geschlossenem Spinal- 
kanal ie~ er nach hintea und lateral, welter aufw~rts riickt er noeh melu' lateral, ein.ea Tell des 
Bodens des 4. u direkt bildend. J a k o b s o h a spricht noch yon einem N. pigmentosus 
vagi, als yon einem ans besonders pigmentierten Zelten des Vaguskernes bes~ehenden Zen~rum, 
welches der Ala cinerea zugrunde liege. Die Bildung, we]the der Ala cinerea entspricht, ist deut- 
tich abgegrenzt und enth~lt unzweifelhaft pigmentierte Vagusze]len. Die graue Fi~rbung 
derselben kommt aber nicht daher, dal~ die Zellen etwa besonders pigmentiert sind - -  die Hypo- 
glossuszellen sind ja welt stiirker pigmentier~ --,  sondem einzig und allein davon, da6 die Zellen 
nahe der Oberfli~ehe li gen und durehscheiaen. Die Bezeichnung Ala cinerea ist ~tir diese Bildung 
wohl aus der Beobachtung beim Erwachsenen gemacht worden, denn bei jtingeren Individuen, 
geschweige denn bei Kindern und S~uglingen ist yon grafter Farbe da nichts zu sehen. Ich finde 
deshalb keinen Grund flit die Differenzierung eines besonderen N. pigmentosus, da ein solcher 
an und fiir sich nicht existiert, und bei ~lteren Individuen, sowie in gewissen welter unten ztt 
schildernden krankhaften Zusti~nden auch tie,or liegende, nieht in den Bereich der Ala cinerea 
~dlende Vaguszetlen ebenso stark pigmentiert sein kSnnen. 
Die Zellen des gemisehten Yaguskernes ind gewShnlich um etwas kleiner als diejenigen 
des Hypoglossuskernes. Die Verteilung der KSrner in den Nervenzellen ist hier nicht so dicht, 
wie in den letzteren, moist diffus; nut wenige Zellen enthalten keine FettkSrner. An einigen Zellen 
tiegen die KSrner einander an. GroBer Kern mit rundem Kernkih=perchen, i  welchem eine Vakuole 
aufzufinden ist. 
Die 01 i v e n z e 1 ] e n (Fig. 2, Tar. I) haben einea typisehea Bau, der sich in keinem 
anderen Nervenzentrum wiederfindet. Sic enthalten in ihrem Leib eine Formation, die etwa 
ein Drittel der Zelle einnimmt, yon Osmiumsi~ure dunkler tingiert wh'd als die iibrige Zell- 
substanz, yon welcher sie scharf abschneidet. Sie liiBt sich ntu" bei den stih-ksten VergrSBerungen 
als fein granuliert unterscheiden. Ebenso wie veto Protoplasma, grenzt sie auch scharf veto Kern 
ab, indem sie oft am entgegengesetzten T ll der Zelle liegt, lhre Form ist ganz unregelm~i.l~ig. 
Eine eigene Umhiillung hat sie nicht~. Sonderbarerweise hat, man dieser Bildung bis jetzt keine 
Aufmerksamkeit geschenkt: wenigstens finde ish hieriiber nichts in den bekannten neurologischen 
Lehr- and Handbiichern. 
Der Kfirze halber will ieh sie im folgenden als C u m u l u s der Olivenzelle bezeichnen. 
Der Cumulus (Fig. 2, Tar. I) unterscheidet sich wesentlich yon der FettkSrnchenanhiiufung der 
motorischen Zelle: er wird weder durch Osmiumsiiure schwarz, noch din'oh Sudan rot, besteht 
abet wahrseheinlich doch aus lipoider Substanz, da er naeh vorheriger Chromierung mit Osmium- 
siidre dnnkler tingiert wird, eine graue Farbe annimmt und bei direkter Bearbeitung mit Alkohol 
und Ather aufgelSst wird. Yon den in den Nervenzellen vorkommenden Substanzen entsprechen 
die Reaktionen am meisten dem Lezithin, namentlieh wenn man aufler seinem LSslichkeitsverhiilt- 
his aueh die graue Ffirbung nach M a r e h i behandlung (W 1 a s s a k) in Betraeht zieht; es 
ist also mSg]ieh, dal~ es sieh hierbei um eine Akkumulierung yon Lezithin handelt, welche mit 
dem Protoplasma eine eigenartige Verbindung eingeht. Am grauen Cumulus ehen wit in unserem 
Fall eine diehte schwarze pulverige Einlagerung. Diese iettige KSrnelung unterscheidet sich 
yon der bisher gesctfilderten dutch ihre Feinheit; die KSrnchen erreiehen nie die GrSl~e der Lipoid- 
kSmer der motorischen Zellen. Da sie der Gr5$e nach den grauen KSrnchen des Cnmulus mehr 
odor minder entspreehen, so liegt die Vermutung auf der Hand, dab es sich um eine fettige Meta- 
morphose der Cumulussubstanz handelt, was in Anbetra~cht der Natttr derselben och mehr an 
Wahrseheinlichkeit gewinnt. Ganz besonders abet sprieht flit die Plausibilit~t einer derartigen 
u die Tatsache, daf~ die feinen FettkSrnchen an die Cumulussubstanz streng gebunden 
sind. In der motorisehen Nervenzelle kann man trotz der Abgrenzung der KSrnergruppe im 
Spongiolus bier und da einzelne FettkSrnehen aul~erhalb desselben im PCotoplasmateib der Zelle 
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finden. In der Olivenzelle abet sitzen die Fettk5rnehen rim" im Cmnulus; aul~erhalb desselben 
finder man kein XSmchen im Protoplasma. Der Untersehied im Baue der Olivenzelle yon dem- 
]enigen anderer Nervenzellen ist also sehr markant. 
den Purk in jeschen  Ze l len  des  X le inh i rns  unterseheidet sich die u 
teilung de'r Fettk~mer wiederum charakteristisch yon derjenigen in den bis jetzt untersuehten 
Ze]len. Die XSmehen sind bier yon derselben GrSge, x~de in der motorisehen Zelle, treten aber 
vereinzelt in gewissen Abst~nden voneinander auf; auf dem Quersehnitt der ganzen Zelle kann 
man davon 8--10 Sttiek aufzahlen. Die Form ihres Auftretens entsiorieht dem Bi]de in der Fig. 43, 
Taft IV. 
Die Zellen der KSrnehenzone des Xleinhirns sind fast kSmehenfrei. 
In den Zellen d e r G r o 1~ h i r n r i n d e finden sieh die lipoidert KSrnehen aa den meisten 
Ganglienzellen, besonders an den grol~en Pyramidenze]len; a~ mittleren Pyramidenzellen sind 
sie weniger ege]miiBig siehtbar nnd noeh weniger an den ldeinen. Sie treten in jeder Zelle in 
grol~er Anzahl auf, immerhin nicht so dieht vie in den motorisehen Riiekenmarksze]len. Die 
Neigung zur Akkumulierung trier bier gleiehfalls auf, abet nieht so regelm~i/~ig wie in den Riicken- 
markszellen. 
Um sehlieNieh noch dasjenige hervorzuheben, was an den Nervenzellen a]]er erwghnten 
Gebiete bei der Bearbeitung naeh F 1 e rn m i n g odor I a r e h i in g]eieher Weise sichtbar ist, 
ist zuniiehst das Verhalten des Xerns. Er ist tiberall ganz gut ~usgesprochen, mi~ seinem un- 
diehten Netzwerk. Darin is~ regelmti.i~ig das ziemlich groge KemkSrperchen mi~ homogenem 
dunlder als das Protoplasma tingierten Leib nnd in letzterem 1-egelm~il~ig eine Vakuole vorhanden. 
Sowohl das XernkSrperchen als die Vakuole sind kugelfSrmig, der Kern selbst ist zwar abgerundet, 
abet niemals yon regelma$ig kugeliger Form, oft oval odor e~was abgeplat~et. 
An den N e u r o g 1 i a z e 11 e n wird eine ansehnliche Fe~tkSrnehng wahrnehmbar, nament- 
]ich ganz besonders in dier Himrinde, wo alle mit ganz minimglen I~5rnehen fast ausgeffillt sind. 
Weniger dieht sind die LipoidkSrnehen i den Neurogliazellen des Rfiekenmarks, immerhin lassen 
sie sich art vielen Ependymzellen, amentlich aueh am Boden des 4. Ventrikels deutlich wahr- 
rtehmen. 
Was die N e r v e n f a s e r n anbelangt, so treten fiberall wo man sie sieht, einzelne odor 
mehrere FettrSpfehen an ihnen in gewissen Abst~tnden voneirtander anti Die Tropfen haben 
versehiedene GrSge and versehiedene Formert, sind zwar moistens regelmalgig rund; es sind abet 
aueh unregelm5gig rande and ovale da, die aus dem Zusammenflul3 ~on mehreren entstanden 
sind. Sie erreiehen zwar nieht die OrSl~e der lV[ a r e h i sehollen bei sekundarer Degeneration 
naeh stgrkeren Herderkr~rtkm~gen, stellen abet in Ideinem MaBstabe dasselbo dar. 
An allen P14tparaten dieses Falles ergibt die Behandlung mit Osmiums:~ture ein gleiehes 
Vert{alten der Gefgge in bezug auf fettige XSrnelung. Namentlieh treten am Endothel, Pe~ ithel, 
besonders abet art den Adventitiazellen ldeinerer Gef~t~e nnd Xapillaren FettkSrnchengruppen 
in geringen Abst~nden voneinander regelm:~tNg auf, die sieh ihrem Anssehert naeh yon denjenigen 
in den Nervenzellen keineswegs unterseheiden. Namentlieh ist die goldgelbe Yerfiirbung an ihnen 
gut unterseheidbar. 
So]i der vorgeftihrte Fall als ~usterbild ftir den Befund beim Erwaehsenen 
dienen, so wird sich derselbe auf folgende Tatsachen zuriickfiihren lassen: 
1. In den Vorderhornzellen besteht eine di&te all ein Spongiolum vor- 
wiegend gebundene f ttige Xi~rnelung (Chromoliposomen). 
2. Im gemisehten Vaguskern besitzen die moisten Zellen eine diffuse K6rnelung. 
3. Die Olivenzellen enthalten eine myelinige Bildung (Cumulus), in weleher 
feine Fettki~rnehen, wahrscheinlieh dureh eine Fettmetamorphose d r Cumulus- 
substanz entstanden, zerstreut sin& 
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4. Die P u r k i n j e sehen Zellen des Kleinhirns enthalten eine i~ber die 
ganze Zelle zerstreute rare LipoidkSrnelung. ) 
5. In den Pyramidenzellen des Grol~hirns ist die KSrnelung derjenigen des 
Rtiekenmarkes analog, abet mehr diffus. 
6. Die Neurogliazellen sind reiehlieh gekSmt. 
7. Die Nervenfasern enthalten zerstreute M a r e h i sehollen. 
8. Das Endo- und Perithel der ttirnblutgef~l~e enthalt eine gleiehmal~ige 
Fettk6rnelung. 
Vom mi t t le ren  J t~ng l ingsa l te r  konnte ieh leider keine dureh 
Zufalt gestorbene gesunde Individuen bekommen, denn die welter unten vor- 
gefiihrten Fhlle yon Ertrunkenen, Verbrannten, yon Thymustod kSnnen nieht 
zu normalen gereehnet werden. Ebensowenig kann man Kinder, die s0fort naeh 
der Geburt oder wahrend der Geburt und noeh weniger friihgeboreue Kinder zu 
solehen reehnen, wenn die Mutter aueh gesund ist und seitens des Kindes keine 
nennenswerten pathologisehen Abweiehungen vorliegen. Nit einiger O ezwungenheit 
teile ieh hier den Befund einer Zufallsfrtihgeburt mit, wo derartige Verhat- 
nisse vorlagen. 
Fall 2. Neugeboienes Kind. 
In den Nelwenzellen des Ettckenmarkes, tier Medulla oblongata, des Xleinhh'ns, der Him- 
rinde ist niehts yon FettkOrnetung zu sehen. Nm- in der Substantia nigra lassen sich einige feine 
FettkSrnehen naehweisen. Ill dieser Beziehung mSehte ieh eine Korrektur zu meiner im Ana- 
tomischen Anzeiger 1911 gemaehten Mitteilung bringen. Ich gebe dort an, dab bei einem 17 cm 
grolten mensehlieben F5tus die kiinftigen PigmentkSrnehen des Gebietes der Substantia nigra 
weder mit OsmiumsS.ure noeh mit Sudan entdeekt werden konnten, und ebenso erfolglos warde 
danaeh bei Neugeborenen gefahndet. Weitere Untersuehungen liel3en reich die l~'berzeugung 
gewinnen, dab in bezug auf das erste Auftreten der PigmentkSrner in der Substantia nigra Sehwan- 
kungen vorhanden sind (werm nieh~ die nngeniigende Tinktion des PrS.parates im Falle einer 
geringen Zahl yon FettkSrnern die Sehuld am Konstatieren dieser Sehwankungen tragt). Wenigstens 
konnte ieh inzMsehen bei einem 4 monatigen mensehliehen Embryo die XSmehen in der Substantia 
nigra sehwgrzen. Warum in einem Fall die FettkSrnehen fr~her, im anderen sp~ter darin auf- 
treten (mit dem Waehstum werden sie ja dort regehnal~ig gefunden, denn alles Pigment der S. n. 
ist Iettig), vermag ieh nieht zu sagen; ob dabei pathologisehe Momente in Betraeht kommen, 
kann nur vermu~et werden. 
Also auger in den Zellen der sehwarzen Substanz enthalten die Nerven- 
zellen des neugeborenen Kindes keine FettkSrner. Dagegen ist eine solehe in den 
l%urogliazellen (Ependym) und in den Perithelien der Blutgefage vorhanden. In 
den Olivenzellen kein Cumulus. Einze]ne KSrner lassen sieh aueh an versehiedenen 
Stellen der weil~en Substanz auffinden. 
Fall 3. Altes I•dividuum. 
Beztiglich des hSheren Alters sind wir insofem in schwieriger Lage, eia Normalmuster auf- 
zufinden, als es keine Leiche yon Leuten dieses Alters gibe, woran pathologisehe V randertmgen 
nieht vorhanden wgren. Ich sehe yon spezifisehert Altersver~tnderungen ab und gedenke der 
Alteriosklerose. Denn obwohl die letztere bei den meisteJa tten Leuten gefunden wird, deaf sie 
doch nicht a]s norma]e Altersver~nderung betraehtet werden, dean es komme~ Sektionsfa.]le 
Virehows ArchivL pathol. Anat. Bd. 215. Hft. 1. 2 
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von sehr al~en Leu~en zu Gesich~, wo keine endarteritischen Ver~nderuugen maln'oskopisch nach- 
weislieh sind. Leider bekam ieh zur Zei~ dieser meiner Untersuehung keine derartige Leiehe zm' 
Sektiou, und ich mul~ den Befund bei einer alten Person mitteilen, wo die Sek~ion keine patho- 
logisehen Ver~tnderungen aul~er der dam Greisenalter eigenttiraliehen Altersatrophie und gering- 
gradiger Arterioslderose ea'gab. 
Die Pig. 3 Tar. I s~amm~ von efl~e~" itckenma~kszelle in r 80 i~tn-igen Person. ])as Pigment. 
fiillt d~ in gro~en fettigen KSrnem die gauze Zelle arts: Der Kernteil ist frei. Im XernkSrperchen 
ist keh~e Vakuole siehtban Es gibt abet auch Zellen, welche yon KSrnem nicht vollgestopft sind, 
sondern e~w~ ein dritter Tell d~von ist frei. Die Z~hl soleher Zellen ist jedenfalls viel geringer 
als solcher, welehe yon KSrnern ganz ausgefiill~ sind. 
Im Hypoglossuskem begegnen wh- denselben VeAgltnissen. Im Vaguskern sind bein~he 
alle Zellen gleichm~Itig kSrnervoll. Im KernkSrperchen is~ selten eine Yakuole sich~bar. 
Fig. 1. 74jghr. Frau. Marasmus senilis. Hinterstrange. 
Dcr Cumulus nimmt den grOfiten Tell der Olivenzelle in. Etw~ ein Zehntel des ]~ro~oplasmas 
ist d~von h'ei. Der Cumulus ist gleichmgl~ig grau verfgrbt, d~rin last sieh eine feine, ziemlich 
diehte sehwarze XSrnehmg nach'weisen. Unter mehreren untersuehten Sehnitten kormte ich 
an keiner Olivenzelle den Kern herausfinden. 
In der P u r k i n j e sehen Zelle sind einzelne St~ubehen mit starker VergrSf~erung, manch- 
m~l in Gruppen vereinig~ sich~bar. Der Kern ist frei davon. 
In den Pyr~midenzellen des Gro~hims finden wit- Bilder tier hoch~'adigen KSmerbildung 
bei Gl'eisen, wie sie sehon ]~ngs~ bekannt sind. Die Yerhgltnisse sind im allgemeinen denjenigen 
des Riickenmarkes analog. Stark gekSrnt sind ~uch die Neurogli~zdleno besonders an der Peri- 
pherie der Hirm'inde, und aueh die Ependymzellen. 
Die Adventitigzellen tier tIh'nge~gl~e sind ~ffit K5rnchen vollgestopft: am ~usgedetmtesten 
~n den ldeineren Gef~l~en. Die Nel~'enfasern zeigen ttber~llhin ziemlieh dieht gelagerte M a r e h i - 
schotlen verschiedener G SI~e..&Is schSne Beispiele d~ftir k5nnen die Mih'ophotogramme 1 und 2 
dienen, welehe die iXar ehi sehollenbildtmg an den Hinters~r~ngen und einem Bt~ndel aus dem 
Vagusgebiet zweier alter Individilen wiedergeben. So ist die M a r c h i schollenbildung bei ~lten 
Individuen ziemlieh regdmgi~ig fiber die ggnze wei~e Substanz erstreat. 
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Wit haben drei Muster yon Nervenzellen: eines ~eugeborenen, ines 30ji~hrigen. 
und eines 80 jiil~rigen i dividuums vorgefiihrt und sehen also, dal~ die FettkSrne- 
lung sich bei ihnen sehr wesentlich voneinander unterscheidet: im allgemeinen 
beim Kinde keine, beim Erwachsenen ansehnliche, beim Greise intensive. 
Obwohl wit kein Muster fiir das Jiinglingsalter vorfiihren konnten, zeigen die 
zahlreichen Exempel verschiedener, wenn auch kranker Individuen, da~ vom 
• bis zum Greisenalter eine ganz allmi@iche Ausbfldung der Fett- 
kSrnelung stattfindet, wobei sic an allen Zellen diffus ist und nur in den motorischen 
Zellen bis zum 25. bis 30jahrigen Alter eine lokalisierte an das Spongiolum gebundene 
Stellung annimmt. Wahrend ie motorischen Zellen yon Anfang an alle gleichzeitig 
Fig. 2. 80jithr. Frau. Marasmus senilis. Ein Faserbfindel, an den Yaguskern angrenzend, . 
quer getroffen. 
die KSrnelung annehmen, entwickelt sich dieselbe an den sympathischen Vagus- 
zellen allmahlich, indem viele davon noeh beim Erwachsenen keine KSrnelung 
besitzen. Der Cumulus der Olivenzellen fehlt beim 5Teugeborenen, rscheint all- 
mi~hlich in den ersten Lebensjahren, wi~chst mit dem Alter unaufhSrlich und 
erreicht beim Greise seine maximale Griil~e, indem auch der Kern vom Cumulus 
eingenommen'wird nnd nur ein geringer Tell der Olivenze]le davon freibleibt. 
Die P u r k i  n j e schen Zellen zeigen die geringste KSrnelung, abet ein Anwachsen 
derselben mit dem Alter ist auch dort nicht zu verkennen. 
Beztiglich des Kernes als ganzen sind evidente Ver~nderungen nur an den 
Olivenzellen konstatiert, wo er eine Neigung zur R~ickbildung im hohen Alter 
zeigt. Im Kernkiirperchen des ~eugeborenen ]leben sich Yakuolen meist in 
~ehrzahl nachweisen, beim Erwachsenen wird deren Zahl zu einer in jeder 5Tukleole 
reduziert und bei Greisen ist sie an vielen ~ervenzellen nicht zu finden. 
2* 
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ParalM der NervenzellkSrnelung w~iehst im Laufe des Lebens aueh die Glia- 
und AdventitiazellenfettkSrnelung. Da an den letzteren Zellen die FettkSrnehen 
aueh im jungen Alter oft die ganze Zelle einnehmen, so iiu6ert sieh die Alters- 
steigerung in der Zahl der betroffenen Gefi~6e. Mit fortsehreitendem Alter er- 
seheint die Fer sowohl an den Endothelzellen, als aueh an den 
Adventitiazellen, i  den letzteren in starkerem Grade und in briiunlieher Farbe. 
Ziemlieh parallel den Fettbildungen an den Nerven-, Glia- und Adventitia- 
zellen w~iehst im Laufe des Waehstums die Zahl und GrSl3e der 3/[ a r e h i sehollen 
an den Nervenfasern tier weifien Substanz. 
Indem wir das Normale kennen lernten, gewannen wir eine Riehtsehnur dMtir, 
was als pathologisch bezeiehnet werden diirfte. 
1. Da beim Neugeborenen keine Liposomenbildung an den Zellen gefunden 
wird und mit dem Wachstum eine allmi~hlieh anwaehsende, so ist selbstverstand- 
lieh, daB, wenn wir in einem Fall beim Neugeborenen oder in den ersten Lebens- 
jahren eine ansehnliche KSrnelung linden, sie in diesem Fall wird als patho- 
logiseh bezeichnet werden k(innen. Ob aueh das umgekehrte Platz greifen kann, 
lasse ieh dahingestellt sein, da Jtinglingsbefunde bei einem Erwachsenen und 
Erwachsenenbefunde bei einem Greise nicht immer als pathologisch betrachtet 
werden. 
2. Da die sympathischen Vaguszellen sich mit dem Alter in dem Sinne ver- 
~ndern, dab die FettkSrnelung nicht an allen gleichzeitig auftritt, sondern die 
Zahl der gekSrnten allmi~hlich anwachst, so wird als pathologisch sowohl die dem 
Alter nieht en~spreehende stiirkere KSrnelung der einzelnen Zelle, sowie die 
Vermehrung der Zahl der geki~rnten Zellen betrachtet werden dtirfen. 
3. Frtihzeitiges Auftreten, dem Alter nieht entspreehende GrSl~e, starkere 
FettkSrnelung des Cumulus der Olivenzelle wird demgemiig pathologiseh sein. 
Desgleiehen eine FettkSrnelung der Olivenzelle aul~erhalb des Cumulus. 
4. Die XSrnelung der P u r k i n j e sehen Zelle im friihen Alter, stiirkere 
Ktirnetung derselben beim Erwachsenen und beim Greise. 
5. Bei der Untersuehung der normalen Nervenzellen sahen wir die Fett- 
kSrnelung auf die Zelle besehri~nkt und nieht u n m i t t e 1 b a r auf die Nerven- 
fortsatze iibergehend; wir mtissen deshalb die F0rtsetzung der KSrnelung in die 
Dendriten oder Neuriten als pathologiseh betraehten. 
6. Ieh habe in meinen friiheren Studien 1) das Auftreten yon Lipoidosomen i
den Nervenzellnukleolen als normal angesehen, weil ieh sie bei ttinder- und menseh- 
lichen Embryonen land. Sie wurden yon mir beim Mensehen aueh im spi~teren 
Lebensalter his in die 30er Jahre des Erwachsenen gesehen; ieh bertieksiehtigte 
aber, wie mir jetzt seheint, nieht gentigend ie Frage naeh dem Zustand tier Indi- 
1) Das Altern und tier physiologische Tod. gena 1910. Yerhandl. der Deut. Path. Ges. 1913. 
S. 392. 
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viduen, bei welchen sie gefunden warden, wenn ich sie als normal aueh im extra- 
embryonalen Leben traktierte, Zufolge des angedeuteten Untersuchungsplans 
miissen wir die Frage aufwerfen, ob doch nicht bestimmte Ursachen vor]iegen, 
wenn bei manchen Individuen die Lipoidosomen weit hinaus fiber das extra- 
uterine Leben in den ~ukleolen verharren. 
7. Ale pathologisch mul~ jede tibermgl3ige GliazellenkOrnelung geschatzt 
werden, besonders wenn die FettkSrnchenbildung an denselben au~erhalb der 
tiblichen Stellen am Ependym und an der Peripherie der ttirnrinde geschieht. 
8. Pathologisch ist eine dem Alter nicht entsprechende tiberm~$ige Endothel- 
fettmetamorphose derGefal]e, FettkSrnehenbildung an grSl]eren Gef~en, an der 
~%dia. 
9. Pathologisch ist eine solche ~ a r c h i sehollenbildung, welehe der Starke 
der FettkSrnchenbildung an den Nerven-, Glia- und Gef~wandzellen nicht ent- 
sprieht. 
Die grol~e Mannigfaltigkeit yon Xrankheiten, an denen die Individuen litten, 
deren Zentralnervensystem untersueht wurde, stellt zun&chst die Aufgabe auf, in 
weleher Weise das Material bei der Darlegung der Ergebnisse zu ordnen sei, damit 
es iibersichtlieh wgre. Da es sich darum handelt zu bestimmen, ob das tIerz oder 
das Gehirn die letzte Todesarsaehe abgibt, so glaube ich am zweekm&l~igsten 
vorzugehen, wenn ieh zungchst diejenigen Fglle bespreehe, wo die tterzparalyse 
gewShnlieh als Todesursache angenommen wird, ohne dal3 die anatomisehen Ver- 
gnderungen des tterzmuskels geniigend Anla~ fiir eine solehe Schlu~folgerung 
geben. Dazu gehSren die Intoxikationszust&nde. Davon wollen wir zun~tehst 
die Vergnderungen des Zentralnervensystems bei akuten Infektionskrankheiten, 
bei Typhus, Cholera, Pneumonie, Skarlatina, Diphtherie, akuter Malaria, Variola, 
pygmisehen und septikgmisehen Prozessen studieren. Darauf kommen einige 
Fglle ehroniseher i[nfektionen: Tuberkulose, Syphilis. Von direkten chemisehen 
Intoxikationen wurden einige F~lle yon Alkohol- und Morphiumvergiftung unter- 
sueht. Bei der Fisehvergiftung, wovon einige F&lte zur Untersuchung gelangten, 
ist die 1N~atur des Giftes, ob reine chemisehe Substanz oder ein ~ikroorganismus, 
~nieht sieher bekannt. Es gelangten aueh mehrere Fglle yon Verbrennungstod 
zur Untersuchung, welcher yon den meisten Autoren als Vergiftung mit Eiwei6- 
zerfallsprodukten betraehtet wird. Wir hatten Gelegenheit aueh einige Falle 
yon Ertrunkenen zu untersuehen: essteht zwar auger Zweifel, da~ der Tod dabei 
aus Luftmangel entsteht: aber da die Vergnderungen der Lungen dabei unge- 
niigend Anlal~ geben, denselben die Todesarsache zuzuschreiben, - -  in vielen 
Fgllen sind die Bronehien wasserfrei - - so darf man diese Fglle zur CO~-Intoxikation 
zghlen und die Todesursache in anderen Organen suchen. Zu den Intoxikationen 
reihen wh" dann einen Fall yon akuter gelber Leberatrophie. Es war interessant, einige 
F~lle zu untersuchen, wo die ngchste Todesursaehe bis jetzt wissensehaftlieh 
nieht festgestellt ist: Caehexie, Inanition, Gesehwulsterkrankungen, Rachitis, 
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Thymustod. Der Gang der Untersuchung machte nicht tiberfltissig das Zentral- 
nervensystem auch bei Herz-, 5~ieren- und ttirnleiden zu studieren. 
Typhus  abdomina l i s .  
Die Veriinderungen des Zentralnervensystems bei Typhus abdominalis hubert 
schon li~ngst die Aufmerksamkeit der Pathologen auf sich gelenkt. Dazu ver- 
anlal~te die im Verlauf dieser Krankheit zu beobachtende Inangriffnahme dieses 
Organs: Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Benommenheit, Delirien, Wollezupfen, 
Flockenlesen. Dana sind direkt Typhusformen bekannt, die ein t)berwiegen 
der nervSsen Symptome zeigen. C u r s c h m a n n (Nothnagels Handbuch) teilt 
sie in zerebrale, spinale und zerebrospinale Formen. Dazu gehSren die FgIle yon 
sog. ~eningotyphus nd die in Form yon aufsteigender ( L a n d r y seller) Para- 
lyse auftretenden Typhuserkrankungen. Aber aul3er diesen Formen, welche eine 
spezielle Lgsion des Zentralnervensystems voraussetzen, erheischt auch die in 
den meisten F~llen yon Typhus abdominalis ziemlich rasch eintretende allg'emeine 
]~fattigkeit, l~hmungsartige Schlaffheit des ganzen XSrpers, weIche diese Krank- 
heit mit manchen anderen Infektionskrankheiten gemein hat, eine spezielle Er- 
forschung der nervSsen Bestandteile. 
Die r Untersuchungen fiber die "~:er~tnderungea des Gehh-ns beim Typhus gehSre~l 
L e o P o p o f f (Virch. Arch. Bd. 63, 1875). Er glaubte ein Hineinwandern ~,oll ura die Nerven- 
zellen sieh ansararaeh~dea iadiffereaten Elementen, Leukozyten wohl, in dieselbe gesehen zu hubert, 
was aber eine Reihe you Beobachtern (H e r z o g K a r 1, B 1 a s c h k o u.a.) nicht anerkannten. 
Sp~tter (Vireh. Arch. Bd. 87, 1882) koastatierte r eine ~eine KSraelung der Nervenzellen am 
Typhusgehirne, ebenso wie sie aa der Leber und Nierenze]leI1 beobachtet wird. Diese triibe 
Schwelhmg der ~ervenzellea h t auch keine raerkbare Bestii~igung in den Beobaehtungen a derer 
Autol"en gefuaden. Nra" R o s e n t h a 1 (Ztlbl. f. rued. Wiss. 1881), welcher 30 Gehh'ne yon ver- 
sehiedenen Infektionskrankheiten, daruuter attch vort Typhus abdorainalis, untersueh~e, fund 
eine parenehyraatSse D generatio11 der Ganglienzellen, welche in fettige ~etaraorphose fiber- 
ging. Seitdem der Typhusbazillus ira Jahre 1881 entdeck~ wurde, begann man denselbei1 ira 
Gehirn der Typhuskranken zu suchen, ganz besonders in jenen Fallen, welehe in der Form you 
Meningotyphus verliefen. Dies gelang auch eiuigen (X 1 e b s, B o d e n,  C u r s e h ra a n n ,  
S i lberberg ,  N iegher t ,  Babes ,  E. F r5rLke l )undn ich~nur iadenFg l len ,  welehe 
yon spezieller Erkra~kung des Ner~-ensysten~s begleite~ waren, so~lderll beira gewShnlichen Un~er- 
leibs~yphus. Allerdings'fa~den sich die Bazillen nieh~ ia alle~ F~llen (sowohl dieselben Au~oren, 
als auch W o 1 f l ,  S a w a d a). Nach E. F r i~ n k e 1 (Virch. Al-eh. Suppl. zu Bd. 194, 1908) 
so~de C u 1" s c h ra a n n u. a., bewirkten aber die Bazillen keine st~trkeren u im 
iNervengewebe: kleine GeY5$thro~nben, hyaline Kugeln, Anhaufung yon indifferen~en Zellen in 
den Lyraphr~umen, ]deine Hi~raorrhagien. Solehe raaterielle u geniigen ~ie]leicht, 
ura die ]dinischen Syrap~orae seitens des Nervensysteras beira Abdorainaltyphus ztt er]d~ren 
(K lebs ,  Rosentha l ,  Babes ,  Osek i ) :  sie kSnnen abet den l)athologen ieht be- 
friedigen, solange er die Ver~nderungen der Ne~'venzellen selbst bei diesen enzephalitische~ Ver- 
i~nderungen nieht sieht. Solche Yer~nderungen wurden yon B a b e s (Berl. ]din. Wschr. 1898) 
geiunden. Bei der Untersuchung des Einflusses versehiedener Infektionen auf die Nervenzellen 
des Rfiekenraarks land er beira Typhus auger einer Verraeln'ung ~on Zel]ea ura die Ge~iifte uncl 
Meine~l Hiimon'hagien, eine ra~gi geAl~e~ation des Nerx, enzelteibes, dessert chromatischer Substa~lz 
und die Anwesenhei~ yon Typhusbazillen um den Ze~tra3kanaI und ura die Geffil~e. 
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Meine Untersuchungen dehnen sich vorwiegend auf den Bestand der lipoiden 
Teile der Nervenzellen verschiedener Teile des Gehirnes und tliickenmarkes aus. 
Es wurden 11 F~lle yon Unterleibst3Thus ntersucht. 
Was ztm~ichst einen 6 ~hrigen Knaben anbetrifft, so enthalten seine meisten o~orisehen 
u wenige FettkSmchen au~erhalb des Zellkemes, welcher unverletzt ist (Fig. 4 
Tar. I). In  N. anbiguus enthulten alle Zellen zerstreute KSrnehen. In  dorsalen Vaguskern 
sind solehe ~Smehen ich~ in allan Zellea vorhanden (Fig. 5, Tar. I). Es gibt abet einzelne 
Zellen, welehe n i t  KSrnehen zienlich dieht geftillt sind. Eine bestimnte Lok~lisation in den 
Zellen nehnen die KSrnehen irgends ein. In den unteren Oliven (Fig. 6, Tar. I) sehen wir 
einzelne KSmehen augerhalb der Cmnuli der Olivenzellen. Der Cumulus elbst ist griiulieh granu- 
liert. In den P u r k i n j e sehen Zellen des Kleinhirns ind keine KSrnchen zu finden. Ebenso- 
wenig ist d~von in der Kiknchenzone des Kleinhims zu sehen. In der Hirm'inde nthalten vide 
grol~e Pyramiden (Fig. 7, Tar. I) KSrnchen, die neisten sind abet frei duvon. 
Das Perithel und die Adventitia der Hirngefhl~e sind reiehlieh n i t  KSrnehen besetzt. 
Die Ependynzellen enthulten ehrere FettkSrnchen. Aueh in dan Gliazellen der Him- 
rinde kann man viele FettkSmehen finden. An den Nervenfasern ]assen sieh in  Rfickemnark 
u nd in tier Medull~ einzdne Fettkiigelchen und Sehollen n~ehweisen. 
Von patho]ogischen Abweichungen sind also in diesem Fall Muptsiiehlich 
zwei zu konstatieren: 1. abgesehen davon, dal3 der FettkSrnerreichtum tiber- 
haupt etwas starker ausgesprochen ist, als es diesem Alter eigen ist, sind speziell 
im dorsalen Vaguskern abnorm viel KSrnehen da, einzelne Zellen sind dort ebenso 
dieht besetzt wie beim Erwaehsenen; 2. abnorm ist das huftreten yon Liposomen 
im Protoplasma der Olivenzellen augerhalb der Cumuli. 
F~ilte 57-6. 
Zwei Fitlle waren yon 14 ]iihrigen Alter: ein Knabe und ein ~Ii~dehen. Die Verh~ltnisse 
der FettkSrnelung sind in beiden Fi~llen ziemlich ~ihnlich, blot~ bein Knaben ist dieselbe etwas 
st~irker ~usgesprochen. In  ullgeneinen entspreehen die Bilder denjenigen, welchen wit- bei einen 
an einer ItirnschuBwunde ges~orbenen 18 j~hrigen 5'f~nn begegnen warden, besonders was die 
notorischen Zellen betrifft (Fig. 32, Taf. III). Die KSmchen sind in  allgeneinen ziemlich grob. 
hn dorsalen Vaguskem enthNt die tti~lfte aller Zellen zienlieh grobe KSrner. Sic sind hier nehr 
zerstreut als im Hypoglossuskern, einige Yaguszellen sind aber ziemlieh dieht danit geftillt. In 
den Olivenzellen sind einzelne KSrnchen aul3erhalb der Cunuli -anzutreffen. In den P u r k i n j e - 
sehen Zellen konnten keine I~25rnchen nachgewiesen werden. - Wie bein 6 jghrigen Knaben sind 
bier in den Nukleolen tier Nervenzellen Yakuolen oft in iVfehrzahl, besonders in den P u r k i n j e - 
sehen Zdlen, vertl"eten, abet keine Lipoidosomenbildung. 
Irt den Eioendynzelten u d den Gli~zellen der ttimrinde lassen sieh zahlreiche FettkSrnehen 
naehweisen. Die Nervenfasern sind sehr ausgedehnt i~ FettkSrnern versehen, anentlieh lassen 
sieh solehe sehr gut an  Funieulus olitarius beobachten. 
Die Hit'n- und Riiekennarksgef~i~e sind n i t  IKSrnehenzellen reiehlieh versehen. 
Pathologiseh ist hier wiederum eine sti~rkere KSrnelung aller Zellen, besonders 
namentlieh des Vaguskernes und das Auftreten yon KOrnehen in den Oliven- 
zellen aul~erhalb der Cumuli. 
Fiille 7--8. 
Zwei Fiille w~ren yon Individuen des 16 j~ihrigen .Mters. Beide ~{~dehen. Beide s~alben,. 
ebenso wie alle vorhergehenden F~ille etwa in tier 3.--4. Krankheitswoehe n i t  stark ausgesproehener 
Gesehwiirsbildung an den P e y e r sehen Plaques. Zwisehen beiden F~illen war im Sektionsbild 
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ein grol3er Untersehied, indem einer mit rekarrenter ehroniseher Endokarditis vv. mitralis st 
aortae und ehronischer interstitieller Nephritis kompliziert war. Ieh bespreehe zun-~ehst den 
unkomplizierten Typhusfall. 
In den VorderhSrnern des Rttekenmarkes tritt die Neigung der FettkSrner, sieh an einem 
Teil der Zellen starker anznhaufen, ganz deutlieh ervor (Fig. 8, Tar. I), am anderen Teil sind 
die KiSmet ebenso zers~reut, wie in den meisten F~illen dieses und jtingeren Alters. Die XSrnelung 
setzt sieh ziemlieh in dis Nervenfortsgtze fort, Me es sehr sehSn namentlieh im Hypolgossuskern 
sichtbar ist (Fig. 9, Taft I). Hier ist die XSrnehmg im allgemeinen diehter als im Rffekenmark 
Stark gekSrnt ist der motorisehe abet noeh meh" der gemisehte u (lessen Zellen meistens 
gleiehm~Ng yon K~rnern besetzt sind (Fig. 10, Tar. I), und am oberen medialen Segment ziemlieh 
dieht (Fig. 11, Tar. !). In den Oliven sind einzelne Granula der Cumuli etwas sehw~irzer als sons~ 
(Fig. 12, Taft II), einzelne Kgrnehen treten aueh augerhalb der letzteren auf. In den Purk in j  e - 
sehen gellen kommen zwei neue Erseheinungen zum u erstens ziemlieh ~fiel vereinzel~e 
Ki3rnehen im Zelleib, allerdings ~del weniger als in den motorisehen Zellen, zweite~s eine ~rer- 
Fig 3. Typhus abdominalis. 16 J. Vaguswurzel. 
fetamg des !s L ipo idosomenb i ldung (Fig. 13, TaL II). Sehliet~lich 
tal3t sich eine mehr partielle schwaehe Xi~mehmg in den Pyramidenzellen der Hirnrinde sehiin 
besiehtigen (Fig. 14, Tar. II). 
Der komplizierte Fall unterseheidei~ sieh vom unko@izierten hanpts~i~hlieh dm'eh die 
Stiirke der Fettk6rnelung, welehe ini ersgeren hoehgradiger ist, was man sowohl an den motorisehen, 
als an den sensiblen Nervenzellen sehen kann. Ganz besonders f~illt in. die Augen die diehte Be- 
lagernng der dorsalen Vaguszellen, welehe im unkomplizierten Fall sehwiieher is~. Aaeh an den 
Olivenzellen ist ein Untersehied konstatierbar, indem der Cumulus im komplizierten Fall dent- 
lieh abgegrenzt ist (Me z. B. in Fig. 2, Tar. I), seine Granula diehter und sehwS~rzer tingiert 
sind, abet gegentiber dem reinen Typhusfa]l l~il~t sieh beim komptizierten augerhalb tier Cumlfli 
kein NSrnehen aehweisen. 
Einen bedeutenden U tersehied zwisehen beiden F~tllen l~iBt das u des Kernki3rper- 
ehens erkennen. Es waren n~tmlieh zahlreiehe L i p o i d o s o m e n i den Nukleolen tier 
P u r k i n j e sehen Zslten des reinen Typhusfalles d~, im komplizierten liegen sieh solehe u 
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rungen auger in den P u r k i n j e schen Zellen aueh im sympathisehen: Yaguszentrum und in 
den VorderhSrnern des Rfiekenmarkes auffinden. 
In beiden F~Jlen is~ eine intensive GliazellenfettkSrnelung ebenso wie eine 5I a r e h i sehollen-: 
bildung naehweisbar (Textabb. 3 und 4). 
An den Gef:~tgen die iibliehe FettkSrnchenbildung. 
F~lle 9~2.  
Im Alter yon 17 Jahren win'de ein Individuum untersucht, im AlGer yon 18 Jahren drei. 
Alles M/~nner. Der Fall des 17 j~hrigen war mi~ Milzabszel~ kompliziert, eines 18 j~ilu'igen mit 
akuter Nierenentziindung, ein anderer 18 j~hriger s~arb an Perfora~ionsperitoni~is. In drei F/~llen 
waren die VerhSl~nisse ziemlich ~hnlieh, abweiehend yon diesen drei war der Fall eines 18 j/~hrigen 
Individuums, weleher mit5 Nephritis ende~e. Die Fettk5rnelnng war beim ]etzteren viel starker 
ausgesproehen, alsin den iibrigen drei F/illen. W~hrend sie in diesen letzteren auch in den moto- 
risehen Zellen mehr zerstreut fiber den ganzen Zelleib war, war sie beim Nephritiker akkumu]iert, 
Fig. 4. Typhus abdominalis mit Endokarditis. 16 J. Vaguswurzel. 
wie wit es beim normalen Individuum im hSheren Alter beobaehteten. Die in den drei F~llea 
zerstreuten KSrnehen sind sehr klein, bei 100 facher VergrSgerung noch kanm sichtbar, liegen 
ziemlich dieht nebeneinander, abet nicht so dieht, wie in beiden Fgllen des 16 j/ihrigen Alters.: 
Das ist um so merkwtu'diger, als die X0melung tier Gefagwande in allen Fgllen des 17--18jahrigen 
Alters sehr intensiv ist. Beim INephritisehen kann man mit sehwacher VergrSgerung in den moto- 
risehen Zellen distinkte sehwarze Fleeken tier :I(Srnehenkonglomerate wahrnehmen. Es sei noch 
darauf hingewiesen, dag wghrend in den iibrigen F~llen die XSrneluag aueh auf die Forts~itze 
sieh hinzog, konn~e sie dermagen beim Nephritiker nicht naehgewiesen werden. 
Von Einzelheiten sei darauf hingewiesen, dag angerhalb der Cumuli KSrnehen im Zelleib 
tier Olivenzellen ran" beim INephritisehen deutlich wahrnehmbar sind; sons~ aber sind die Cumuli 
ziem]ich blag, mit einzelnen schw~irzlichen Punkten versehen nd augerhalb derselben komlten 
KSrnehen nut selten gefunden werden. 
Im Protoplasma tier F u r k i n j e sehen Zellen konnten in keinem Fall KSrnehen, yon 
einzelnen in wenigen Zellen abgesehen, aehgewiesen werden: Im unkomplizierten Fall eines 18j~thri- 
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gen ~a~mes waren die KernkSrperchen im gemischten Vaguskern und in den P u r k i n j e schell 
Zellen typisch mit LipoidkSmeherL versehen, wobei sie in den P u r k i n j e schen Zellen in Mehr- 
zahl in jedem NuMeolus vorhanden waren und allerlei Formvariet~ten zeigten, oft st:abchen- 
fSrmig und radspeiehena.rtig angeordnet. In den iibrigen F~illen konnten im Nukleolus 11111" un- 
geschw~irzte runde Vakuole~ of~ in IVIehrzahl gefunde~ werden. 
Die Gliazellen, Ne~'venfasern und Gefiifiwande sind wie sonst reichlich gekSrnt. 
Die vorgeftihrten letzten seehs Typhusfalle, obwohl alle beinahe desselben Alters 
(yon 16 bis 18 Jahre), bieten in maneher Hinsicht versehiedene Verh~ltnisse 
dar. Dag die Untersehiede dureh die Komplikation der Grunderkrankung mit 
Herz- und Nierenaffektion hervorgerufen si d, wird dureh die Tatsaehe der st~rke- 
ren KSrnelung der Nervenzellen gerade in denkomplizierten Fallen sehr evident, und 
wiederum ist es der Vaguskern, welcher in dieser Beziehung unsere Aufmerksamkeit 
am starksten auf sieh lenkt. In den Ohvenzellen wurden KSrnehen augerhalb der 
Cumuli nur im unkomplizierten Fall des 16 j~hrigen ~dehens und des ]8 jahriger~ 
Nephritisehen konstatiert. Wie dies zu erkl~ren ist, werden uns vMleieht weitere 
Studien belehren. Was die Tatsaehe betrifft, dag die KSrnelung bei 17--18 jfihrigen 
Individuen geringer angetroffen wird als bei 16 jfihrigen, so kann daraus der 
Sehlul3 gezogen werden, dal3 geringe Altersuntersehiede keine gr56eren Unter- 
sehiede in der St~rke der FettkSrnelung bewirken; ob der versehiedene V rlauf 
der Erkrankungen an diesem Untersehied Sehuld ist, kann nut vermutet werden. 
Neue Erseheinungen, welehe uns in diesen F~llen begegneten, waren: erstens 
diffuse, geringe FettkSrnelung der P u r k i n j e sehen Zellen, deutlieh beobaehtet 
nur im unkomplizierten Fall des 16 j~hrigen M~tdehens, zweitens das Auftreten yon 
Lipoidosomen in den Nukleolen der P u r k i n j e sehen Zellen des 16 jahrigen 
M/idehens und des 18 jhhrigen Nephritisehen und der Nervenzellen des gemisehten 
Vaguskernes im Fall mit Vitium eordis und Nephritis (beim ersteren aueh in 
den Vorderhornzellen). 
FSlle 13--14. 
Zwei Typhusfalle waren yore 22 jahrigen Alter. Beide M:~nner, ein Russe u~d ein Perser; 
beim letzteren kam es zu Perforationsperitolfitis. Oerade diese Tatsache machte uns auf den 
miln-oskopisehen Befund an den Nervenzellen besonders neugierig. In den u Hypo- 
glossus- lind Vaguskemzellen lieg sieh keine besonders hervorsteehende Differenz in der Fetb 
kSrne]ung beider F~lle Jlaehweisen. In beiden F~llen eine Kongruenz der FettkSrnchen i  den 
motorischen Zellen, eine reiche, were1 a ach diffuse Besieddung der meisten dorsalen u 
Ein Unterschied ist nut im Verhal~en der Oliven- und P u r k i n j e schen Zellen evident. Im 
Peritonitisfall enthalten die Olivenzellen zahlreiche FettkSrnehen in den Cumuli, nieht wenig 
davon liegen sich aueh im Protoplasma u/3erhalb der Cumuli naehweisen, im unkomplizierten 
Fall sind die meisten Cunmli grau, keine FettkSrnehen enthaltend, im Protoplasma tier Oliven- 
sellen sind nur wenige davon da. Noch grSger is~ der Untersehied zwisehen den P u r k i It j e - 
zehen Zelten: im peritonitisehen Fall sind sie reiehlieh mit feinen FettkSrnehen besetzt, die kon- 
glomerierC an einem Zellrand liegen (ganz so, wie in Fig. 17, Tar. II), im unkolnplizier~en Typhus- 
fall liegen 6--8 grol~e XSrner im Quersehnitt des Zelleibes. Lipoidosomen wurden in keinem 
der beiden F~ille gefunden, nur einzelne Vakuolen in den Nukleolen. Die Gef~igadvensitia ist in 
beiden Fi~llen reichlich gek5mt. Ebenso starke FettkSmelung l~tl~t sich an den Gliazellen und ' 
den Nervenfasern ~:achweise~. 
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Was  lehren  uns  d ie  Typhus fa l le?  
1. Im Vordergrund steht die Tatsaehe des grSSeren Liposomengehaltes der 
Nervenzellen, ais es dem betreffenden Alter der Individuen eigentiimlieh ist. Die 
Infektion also, welche an parenchymatSsen Organen eine Fettmetamorphose der 
Zellen hervorbringen kann, tut es aueh an den Nerveffzellen. Die alte Ansehauung, 
als bilden die Nervenzellen i  dieser Beziehung eine Ausnahme, mu$ fallen. 
2. Die morphologische Kundgebung der Fettmetamorphose i t abet an dell 
Nervenze]len etwas anders als an den Zellen der parenchymatSsen Organe (wit 
behalten diese atte Terminologie, welche eigentlich unrichtig ist, da das Gehirn 
ebenso parenchymatSs ist, wie die Leber usw.). In den letzteren ist sie dif[us 
feinkUrnig, in den ~ervenzellen ist sie verschieden, je naeh dem Zentrum, yon 
welehem dieselben stammen. Mit dem Anwaehsen der FettkUrnchen zu einer 
solchen Menge, da~ sie einander berfihren, fliel~en sie zusammen, bilden Bin Kon- 
glomerat, welches einen]Ze]lteil ausfiillt, den anderen kSrnehenfrei maeht. Diese 
Tatsaehe lhgt sieh sowohl an der norma]en, wie an tier pathologisehen Nerven- 
ze]le konstatieren und hgngt wohl entweder mit dem ehemisehen Bestand des 
~ervenfettes 0der mit dem der Nervenzelle igentfimliehen Bestand ihres Proto- 
plasmas zusammen. 
3. Jede Komplikation der Grunderkrankung, welehe naeh unserer bisherigen 
Vorstellung absehwaehend auf den tterzmuskel wirkt, wird yon einer reiet~eren 
Fettmetamorphose derNervenzellen t~berhaupt und speziell aueh der Zellen des 
gemisehten Vaguskernes gefo]gt. 
4, Der Prozel~ der FettkUrnelung ist bei der Typhusinfektion an den Zentral- 
nervenzellen im allgemeinen regelmal~iger ausgesprochen alsdie Fettmetamorphose 
des Herzmuskels. 
5. Der krankhafte Prozel3 geht bei den 16--18 jahrigen Personen auf den 
Nudeolus fiber: Lipoidosomenbildung @rim 
6. In allen F/illen ist eine im VergMch mit dem Normalzustand sthrkere 
FettkSrnelung sowohl der Gliazellen als der Perithelzellen der Gefgl~e verzeiehnet. 
Aueh die ~ a r e h i sehollenbildung seheint starker als normal ausgesproehen 
zu sein. 
Naehdem wir somit zahlreiehe Veranderungen a den Nervenzellen des Typhus- 
kranken kennen lernten, mfissen wh" zur Einleitung in die Studien dieser Zellen 
zurfiekkehren und uns befragen, inwiefern alle diese Ver~nderungen mit den klini- 
sehen Symptomen seitens des Nervensystems in Zusammenhang gebraeht 
werden kSnnen. Es ist ffir Sehlul~folgerungen in dieser ttinsieht grol3e Vorsieht 
geboten. AIs E. F r ~ n k e 1 bei versehiedenen I fektionskrankheiten aus dem 
Gehirn spezifisehe und unspezifisehe Kokken und Bazillen zfiehtete, die weiter 
keine st~rkeren Verhnderungen als Gefhl~tromben, perivaskul~re Leukozytose, 
kleine Extravasate und Nekroseherde unregelm~6ig zerstreut hervorgerufen haben 
sollten, land er in diesen Yerfinderungen keinen gentigenden Anlal3, um sie mit 
den versehiedenen Symptomen, Unruhe, Delirien, Bewul~tseinsstSrungen usw., 
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welehe bei diesen Krankheiten beobaehtet werden, in Zusammenhang zu bringen, 
and glaubte diese klinisehen Symptome auf funktionelle, mSglieherweise aueh 
toxisehe Einfliisse zuriiekfiihren zu miissen. 0 s e k i (Zieglers BeitrAge Bd. LII, 
1912) ist etwas weiter gegangen. Naehdem er in C h i a r i s Laboratorium in vielen 
FAllen yon Infektionskrankheiten, wo das Zentralnervensystem bei maM'oskopi- 
seher Untersuehung keine Abweiehungen aufwies, bei mikroskopiseher dagegen 
perivaskulAre Rundzellenanh~tnfungen ,nit Bakteriengehalt fand, glaubte er die 
allgemeinen Erseheinungen seitens des Nervensystems, wie Kopfsehmerz, Be- 
nommenhdt usw. auf diese Alterationen zuriiekfiihren zu dih'fen. Diesen Sehlul~ 
zieht er, obwohl er an den Nervenzellen selbst kdne Ver~nderungen konstatierte. 
Jetzt, wo wir reelle Abweiehungen yon der Norm an den Zellen beobaehten, Ab- 
weiehungen, welehe den Bestand sowohl des Protoplasmas als des Kernes be- 
treffen, wo wir die Ver~tnderungen ganz versehieden an funktionell versehiedenen 
Regionen des Zentralnervensystems konstatieren, wo wit Lipoidbildungen nieht 
nur an den Nervenzellen, sondern aueh an den Nervenfasern finden, haben wir 
Grund, etwas weiter zu gehen and daran zu denken, dag night nnr jene Symptome 
allgemeiner Natur, sondern spezielle Erseheinungen seitens bestimmter Hirn- 
zentrert, die tghmungsartige S hlaffheit des Nuskelsystems, (lie Zuekungen, Kon- 
vulsionen, die herabgesetzte Tgtigkeit versehiedener Organe, der Sinnesorgane 
auf c~ie yon uns beobaehteten Lasionen der Nervenzellen and der Nervenfasern 
zurii&geftihrt werden kSnnen. Was abet yon ganz besonderer Tragweite ist, 
die stgrkere KSrnelung der Vaguszellen mul3 nnbedingt die Frage naeh der Wirkung 
derselben auf die IterztAtigkeit aufrollen. Wird die herabgesetzte T~ttigkeit des 
Herzens und der sehliegliehe Herzstillstand utch die ,,Herzinsuffizienz" oder 
dureh die Degeneration tier tterznervenzellen in der 5Iedulla bedingt? Diese 
wiehtige Frage wollen wir beantworten; naehdem wir weiteres 5{aterial balm 
Studium anderer Krankheiten, welehe gMehfalls mit der ,,HerzsehwAehe" nden, 
gesammelt haben. 
Cho lera  as ia t iea .  
Das Verhalten des Zentralnervensystems bei Cholera asiatiea ist reeht wenig 
untersueht. 
Eine einzige eingehende gntersuehung ist yon M i e h a i 1 o w in B e e h t~ e r e w s Labo- 
l'atoriuln gemaeht worden; vorl~iufig sind davon nm" die Ergebnisse der Bearbeitung des Gehirnes 
and des giiekenmarkes naeh 5i a r e h i mitgeteilt (Ztlbl. f. Bakt. Originale Bd. 62, 1912). Wie 
iiblieh wir4 diese Behandltmgsmet~hode nut zur Feststellung der Vergnderungen der Nerven- 
fasern benutzt. An denselben warden Degenerationserscheinungen konstatiert. Die letzteren 
sind ~eils prim~, teils sekunditr, iniolge yon einer Erkr~nktmg der Nervenzellen en~s~anden. 
An den Nervenzellen win-den Zeichen der Atrophie, Degeneration, Nekrose waba'genommen, aber 
nicht an den M a r c h i schen Pr~iparaten, sondem mit anderen F~rbungsmethoden, deren 
Mit~eilung versproehen wird. 
In bezug auf die Yerteilung der VerAnderungen sind unsere FAlle yon Cholera 
asiatiea insofern ungleichmiil~ig untersueht, als drei auf das Jahr 1907 fallen, 
wo nur die Medulla oblongata Beriieksiehtigung fan& sie beziehen sigh auf Per- 
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sonen yon 28, 32 und 35 Jahren. Im Jahre 1908 gelangten Individuen jtingeren 
Alters, yon 10 Monaten, 3, 31~, 4, 5 und 15 Jahren zur Untersuchung. 
Fall 15. 
Beim 10 monatigen Knaben l~ltt sich eine dunkle Fiirbung des ganzen Zelleibes wahrnehmen. 
In den Hypoglossus-, Vagus- und Olivenzellen keine Fet~tk5melung. Xeine Cumulusbildung. 
M~il~ige FettkSrnelung der Gef~l~adventitia. Xeine Lipoidosomenbildung, In den gleiehfalls ehr 
dunkel tingierbaren P u r k i n j e schen Zellen "je 1--2 KSmehen. Solehen KSrnehen begegnet 
man aueh in der KSrnchenzone des Xleinhh'ns und in den Nervenfortsatzen der P u r k i n j e - 
schen Zellen, im allgemeinen ~ber selten. Die Ependymzellen des 4. Ventrikels enthalten ziemlich 
viel FettkSrnchen, wenig davon finder man in den Ependymze]len des Riickenmarkes. An den 
Him- und Rtickenmarkgefii~en si d FettkSmchen abet keineswegs zahlreieh vorhanden. Da- 
Fig. 5. Cholera 5 J. Vagusfasern. 
gegen l~l~t sieh eine sehr reichliche M a r c h i sehollenbildung an der wei~en Suhs~anz besonders 
des Riickenmaz'kes walu'nehmel~. Die Sehollen erreiehen bedeu~ende GrS/~e, zeigen keir~e be- 
s~imm~e Lokalisation; sie sind an den Vorderstri~ngen vielleieht etwas stg, rker vertre~en. 
F~lle 16--]9. 
Bei den 3--5 j~thrigen Kindern deutliehe kSrnige Besti~ubung der mo~orischen Zentralzellen 
(Fig. 15, Tar. II). Ira gemisehten Vaguskern beginnende XSrnehng der Zellen, maneher Zellen 
reich]ieh. Die K5rner sind oft ziemlich gro$. Priignante Lipoidosomenbildnng i  den Vagus- 
zellen. Beim 4 jifln'igen Mi~dehen lassen sieh Lipoidosomen auch in den ttypoglossuskemzellea 
naehweisen. Die Cumu]usbildung is~ in den O]ivenzellen unklar, dagegen gibt sie sieh dltreh den 
Auftritt yon feinea KSmehen darin kund (iihiflich wie in Fig. 34, Tar. I I I ,  nut spiixlicher). In 
den P u r k i n j e sehen Ze]len treten einzelne KSrnehen (selten mehr als drei) im Ze]leibe auf. 
In alien F~tllen ]assen sich an vielea Nuk]eolen Lipoidosomen i  Mehrzah] naehweisen. Beim 
5 jaln'igen Knaben sind Lipoidosomen auch in den meis~en Pyl-amidenzdlen der ttirn~inde vor- 
h~nden. An den Gliazellen ist eine spiirtiche Febt, kiiraelung naehwelsh~r. Ziemlich be~r~chtlieh 
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ist dieselbe an den Adventitiazellen der Him- und Rtiekenmarkskaioillarem Was abet die ~{ a r e h i- 
pr~iparate des Riiekenmarkes und der Medulla oblongata ganz besonders anszeiehnet, ist ein auf- 
fallende ~ a r c h i schollenbildung an der weil~en Substanz. Die Schollen treten setu- z ahlreieh 
und in bedeutender GrSBe an den Hinterstrttngen, amenflich an der Peripherie dersetben auf, 
sic werden aber aueh in allen Sehnitten aueh an den Vorderstr~ngen n d in der Pyramidenbahn 
gefunden. Im Pho~ogramm 5 ist die Sehollenbildung an der Vaguswurzel abgebildef. Die Fett- 
kSme]ung an den Nervenfasern steht quantitativ in keinem siehtbaren Verh~ltnis zur FettkSrnehen- 
bildung art den Nervenzellen und den Gliazellen, indem sic dieselbe tiberwiegt. Dagegea kalm 
man yon einer gewissen Parallelitiit zwischen der ersteren und der Fettbildung an den Gef~iB- 
wandzellert spreehen. 
Fall 20. 
Beim 15 j~hrigen Knaben is~ die KSrnelung der Vorderhorn-, Hypoglossus- und Vaguszellelt 
ziemlieh ansehrtlieh diffus; in vielen Vorderhornzellen bereits so dieht und begrenzt, wie 
beim Erwaehsnen (Fig. 16, Tar. II); desgleichen i den Pyramidenzellen der Hh'nrinde (Fig. 17. 
Taf. II). In den Vaguszelle~ treten gleichsam Lipoidosomen der Nuldeolen auf (Fig. 18, Tat. II). 
Die Hirnzellen enthalten ziemlieh grol~e graue Cumuli, abet keine FettkSrnelung, weder in den 
letzteren oeh auBerhalb derselben im Protoplasma, was um so merkwih'diger ist, als die um- 
gebenden Gefgl~e reiehlieh gekSrnt sind: Dasselbe ist yon den P u r k i n j e sehen Zellen zu sagen, 
welehe nut selten ein his zwei XSmehen im Zelleib aufweisen. Im Nntdeolus der letzteren ut 
Vakuolert. 
Die Gliazellen amen{lieh der Hirnrinde sind hier s~grker gekSrnts als bisher. Die M a r e h i - 
sehollenbildung nimmt an Dimension zu, ist starker an den ttin~erstr~ngen ausgesproehen, wird 
niNends vermiB~. 
F~lle 21--23. 
Was die Individuen yon 26--35 Jahren anbetrifft, so konnte bier insofern eine Abweiehung 
yore u des normalen Individuums konstatiert werden, als die K6melung der Vagus- 
zellen ganz deutlich bei allen Individuen in Form yon abgegrenz~en Haufert auftrit& Ill den 
Oliven feine FettkSrnelung der Cumuli. Die Fe~tkSmehenbildung an den Gliazellen, namentlieh 
aueh art den Ependymzellen, dann an der Gefgl]adventitia is~ starker ausgeprggt, als beim 15- 
jahrigen Xnaben. Desgleiehen die ~'I a r e h isehollenbildung, die an einzelrLen Lokalit~ten der 
Hinterstr~,nge undi der u sehier einer Systemerkrankung gleieht. 
Von Vergnderungen, die bei Cholera asiatica an den Nervenze]len auftreten, 
sei also auf die sehr dun]de Tinktion derselben ach 5Iar c hibehandlung junger 
Gehirne hingewiesen, auf verhgltnismgl3ig reichliche KSrnelung der Vaguszellen, friih- 
zeitige, wenn auch sp~rliche FettkOrnelung der Cumuli der Olivenzellen (mit 
Ausnahme des 15jahrigen Individuums) und des Leibes der P u r k i n j e sehen 
Zellen. Ganz besonders aber zeiehnet sieh Cholera dureh Lipoidosomenbildung i  
den 2quldeolen der Nervenzellen junger Individuen aus. Was die Ver~nderungen 
der Nervenfasern a betrifft, so konnten unsere Untersuehungen dieyon M i c h a - 
i lo w konstatierten Befunde beziiglieh der Hoehgradigkeit der degenerativen 
Ver~tnderungen derselben und des besonderen Angegriffenseins der Hinterstr~nge 
vollends best~tigen. 
KrupSse  Pneumonie~ 
Wit kennen zwei pathologiseh-anatomische und bakteriologische Unter- 
suehungen des Zentralnervensystems bei krup~ser Pneumonie. 
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Die eine gehSrt E. F r ~. n k e 1 (a. a. 0.), weleher aus dem Gehirn einiger an Pneumonie 
gestorbener Individuen den Diploeoeeus laneeolatus z~iehten konnte. Histologiseh zeichneten 
sich die F~ille dutch leukozyt~re Thromben und perivaskul~re L ukozytenansammhng aus. Die 
andere 0 s e k i (a. a. 0.), weleher in einigen Pneumoniefi~llen mitmeningitisehen Faseheimmgen 
und aueh ohne solehe, die am Sektionstiseh abet keine Hirnveritnderungen aufwiesen, mikroskopiseh 
meningoenzephalitisehe Infiltration mit Pneumoniekokken naehweisen konnte. 
Selbstverst~ndlieh s en wir bier yon solehen F~llen ab, welche mit Neningitis 
kompliziert waren, wo gew6hnlich der Pneumoniekokkus aus den ~eningen ge- 
zt~chtet wird und das Gehirn wohl enzephalitische Zeiehen haben kaml. 
Die yon uns untersuehten sieben an krupSser Pneumonie verstorbenen I di- 
viduen waren 25, 31, 40, 41 und 45 Jahre alt. Die Beurteilung der Befunde ist 
bier insofern sehwierig, a]s zur Beobaehtung keine reine Pneumonief~lle g langten, 
Bei allen an krupSser Pneumonie sterbenden Personen wird bier fast immer am 
Sektionstiseh irgendein ehronisehes Leiden gdunden: bald wird neben der typi- 
sehen lobfiren Pneumonie eine ehroniseh hyperplastisehe Nilz yon einer alten 
Nalaria herstammend, bald eine ehronisehe Nephritis, bald eine alte Pleura- 
verwachsung, bald ein Lungenemphysem konstatiert, aul]erdem zeigen fast alle 
russisehen Arbeiter, die an Pneumonie sterben, Zeichen eines ehronisehen Alkohol- 
genusses. Die Verhnderungen, welehe an den Organen gefunden werden, mt~ssen 
also nieht allein als Folge der akuten Lungenerkrankung, sondern aueh als Effekte 
des ehrenisehen Leidens beurteilt werden. 
Falle 24--30. 
Die FettkSmelung ist in allen Fallen stark ausgepr~tgt; in den Vaguszellen fiill~ auch bier 
die diffuse dunkte Tinktion des Zelleibes auf. Bei 25--31 ~,hrigen Individuen sind die XSrner 
ziemlich grob, bei 40--45 j~hrigen grS~er und abgerenzter in Haufen. Die Cumuli der Oliven- 
zellen sind bei den 25--31 j~hrigen Individuen ~ettig rob granuliert, und nur bei den 40--45- 
j~hrigen treten die KSrner ~,ereinzelt a u 1~ e r h a 1 b d e r C u m u 1 i auf, auch auf die Zellfort- 
s~tze iibergehend. In den P u r k i n j e schen Zellen werden regelm~t~ig mehrere, i0--20 KSrn- 
chert, gefunden. Yakuolen werder~ in den meisten Nukleolen einzeln angetroffen, hie lipoid. Die 
Pyramidenzetlen derHirrtrinde sind stets ~ettkSr~ehenreich. Desgleiehen. die Gliazellen und die 
Gefhl~wandendo- und -perithelien. Die Weil~e Substanz zeigt am Querschnitt zahlreiehe Lipoid- 
kSmer, Schollen, ohne spezielle Lokalisation, allerdings weniger zahlreieh als bei Cholera siatica. 
Ich enthalte reich bier -con weitgehenden Sehlt~ssen, ganz hauptsaehlich well 
die Beurteilung der Befunde bei Individuen des mittleren und hSheren Alters 
schwieriger ist als bei jungen Individuen: der normale LipeidkSrnergehalt der 
Nervenzellen in dense]ben Altersperioden ist sieher Schwankungen unterworfen, 
undes  ist aul~erdem, wie erwahnt, nieht leieht zu sagen, was der Pneumonie, 
was den begleitendenErkrankungen angehSrt. Wirwollen zun~chst au~ dasjenige 
hinweisen, was, als tiber das normale ~al~ hinausgehend, sieh zuerst in die Augen 
wirft - -  au~ das abnorme Betroffensein der Olivenzellen, vielleieht auch der P u r - 
k i n ~ e sehen Zellen des Kleinhirns. Die path0gnomisehe B deutung dieser Er- 
seheimmg wird besser am Sehlul~ der Arbeit ihre ErSrterung finden. Dann f~llt 
bier auf, dug die KiJrnelung der dorsalen Yaguszellen hier nieht so in den Vorder- 
grund tritt, wie bei Typhus abdominalis, dagegen kommt hier eine andere Vet- 
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i~nderung zum Vorsehein, die stgrkere dunkelgraue Tinktion dieser Zellen bei 
der IV[ a r c h i behandlung, was zufolge W 1 a s s a k s Untersuehungen inem 
Lezithinreiehtum zugesehrieben werden kann; allgemein otiert, wollen wit hier 
vielleieht yon einer myelinigen Degeneration spreehen. Neuerdings hat aueh 
C i a e e i o (Zieglers Beitr. Bd. L, 1911) vorsiehtshalber die Ki~rnehenzellen statt 
der lezithinigen eine lipoide Degeneration effahren lassen; das ist wohl wegen 
der Sehwierigkeit, Lezithin am mikroskopisehen Praparat zu bestimmen, sehr 
angezeigt. 
Was die starkere XOrnelung der sonstigen Rtiekenmarks- und Hh'nzellen 
anbelangt, welehe bier nur deshalb nieht so in den Vordergrund tritt wie beim 
Typhus, weil wit hier mit einem hSheren Alter als dort zu tun haben, wo die Akku- 
mulierung der KSrner die feinen Nuaneengrade r Verteilung derselben verwiseht, 
so will ieh reich hier nieht allein mit demselben Hinweis wie dort begniigen, dal~ 
die nervSsen Erseheinungen allgemeiner Natur bei der Pneumonie inen hohen 
Grad erreiehen kSnnen und eine materielle Grundlage suehen lassen, wie die hoeh- 
9 gradige Unruhe, Konvnlsionen bei Kindern, Delirien beiErwaehsenen, sondern ieh 
mSehte aueh auf die halbseitigen LNamungen, welehe bei Pnemnonie vorkommen, 
hinweisen, die nieht allein auf atheromatSse Zust~nde der Geffige, wit L 6 p i n e 
es meint, zuriiekgefiihrt werden kSnnen, da sie nieht allen bei Greisen, sondern 
aueh bei Erwaehsenen ( S t e p h a n ~) und Kindern ( A u f r e c h t ~), beob- 
aehtet werden. Da diese Lahmungen sieh ad integrum restituieren k0nnen, so 
meint A u f r e e h t ,  es handle sieh bier um Hirnreizungserseheinungen. Unsere 
gntersuehungen deuten darauf bin, dal~ die Veranderungen an den Nerven- 
zellen und Nervenfasern, wenn sie einen gewissen Grad erreiehen, die Grundlage 
fiir solehe Lghmungen abgeben kSnnen. Damit stimmen wit gewissermagen mit 
der Ansehauung E. F r g n k e 1 s (Ztsehr. f. Hyg. Bd. XXVII) iiberein, weleher 
in den enzephalitisehen Prozessen das materielle Substrat jener Hirnreizung sieht. 
~{a lar ia  pern ie iosa .  
Falle 31--32. 
Die Untersuchung des Nervensystems bei der perniziSsen ~{alaria ist vielfaeh 
ausgeft~hrt worden. 
Die reiehhattige meis~ens italienisehe Literatm" ist mir night zug~nglieh gewesen, teh mug 
reich mi~ dem Hinweis au~ die neueste Arbeit vort C e r 1 e t t i (Nissl-Alzheimers Arbei~en Bd. IV, 
1910) begniigen, bei welehem die entspreehende Literatur Beriieksiehtigung finde~. Sowohl bier, 
wie bei tier Untersuehung tier iibrigert Infektionslu-ankheiten (auBer tier Cholera und Diphtherie) 
is~ die Osmiummefllode nieh~ benu~z~ worden. Das Gehir~l is~ bei der perniziSsen Malaria dutch 
reiehea Gehalt seiner Gef~13e an dutch den Parasit pigmentdegenerierte undpigmelttinfiltrierte 
ro~e und weil3e Blu~zellen ausgezeiclmet, was demselben ein graues Gepriige verleih~. C e r 1 e g ~ i
land Ver~tnderungea an den En.do~helien der BlutgeiSoi3e, perivaskulih'e Infiltration und Geigl~- 
neubildung, progressive un4 regressive Vorggnge an den Gliazellen und sehwere Erkrankung tier 
Nervenzellen, die ia aku~er Triibung des Plasmas and L~tsion der N is s 1 substanz bestehen. 
~) A n f r e c h ~, No~hnagels Handbueh. 
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Aufierdem weist er auf eine auftretende Fettdegeneration der Ganglienzellen, welehe er mit~elst 
der Sudanbehandlung demonstriert. Dabei ist die normale Fettk(imelung tier Ganglienzellea 
leider nicht bertieksichtigt. 
Von mir wurden zwei ~.nner, ein 18 ji~hriger Russe und ein 35 ji~hriger 
Perser, die an perniziSs~r ~alm% starben, untersucht. 
In den Gef~igen Melanin mit FettkSrnern ~-ermiseht. Die FettkSrnehmg der u 
Hopog]ossus- und Vagusze]len ist beim ers~eren sear stark ausgepr~g~, in manchen Ze]len did 
Abgrenzung, welehe hSherem Alter gehiirt, erreiehend. Dabei sind die FettkSmer ziemlich groB. 
In den Vagusze]len ausgepri~gte Lipoidosomenbildung. Die Cumuli der Olivenzellen enthalten 
FettkSmchen. In den P u r k i n j e schen Zellen einzeine KSrnehen. Multiple Vakuolen und 
in manchen Zellen aueh Lipoidosomen. 
Die Zellen des 35 jhhrigen ?r sind yon groben KSmem so vollgestopft, wie es nut bet 
Greisen anzutreffen is~. Die dichte abgegrenzte KSrnelung wird nieht allein in den moto- 
rischen, sondern auch im gemischtea Yaguskern konstatiert. In den O]ivenzellen werden an den 
Cumuli grobe KSrner neben feinen gefunden. Die P u r k i n j e sehen Zellen sind diffus mit 
K5mern besetzt. Was den Fall aber ganz besonders auszeichnet, ist der Auftritt yon Lipoido- 
somen sowohl ira Vagus-, als im Hypoglossuskem und in dea P u r k i n j e sehen Zellen. In diesem 
Alter ist es der einzige Be~und! 
In beiden F~llen ist die Neurogli~ellen- und die PerithelkSmelung reichlieh vertreten. 
Die ~ a r e h i sehollenbildung is~ gleiehm~iNg in der weil~en Substanz nachweisbar. Die Sehollen 
erreiehen betriiehtliehe GrSl3e. 
Sehwere nervSse Erscheinungen, welche bet der pemiziOsen ?~alaria beob- 
achtet werden, werden wohl mit den Ver~nderungen der Nervenzellen i Beziehung 
gebracht werden kSnnen. 
Scar la t ina .  
Zwei Fglle, Nr. 33 und 34, Jiinglinge yon 12 und 19 Jahren; der letztere 
starb an Nephritis. 
Von Eigentiimliehkei~en s t auf die grobe ~25rnetung des Zetleibes tier P u r k i n j e sehen 
Zellen beim ersteren hingewiesen. Zahl der XSrner in denselben beim ers~eren 1---2, beim zweiten 
5--10. Die Cumuli treten in den 01ivenzellen nieht seharf genug her~ior; bein~ ersteren im Lethe 
der Olivenzellen keine XSrnehmg, beim zwei~en geringe: etwa 5--8 XSrner in der Zelle. Vakuolen 
werden in den Nuldeolen des ersteren i  i~lehrzahl, des zweiten in Einzahl angetroffen. Die Vorder- 
hornzellen weisen eine dem Alter eigenttimliehe diffuse XSnlelm~g auf; ob sic sti~rker als normal 
ist, is~ sehwer zu sagen. Das gleiehe ist yon den Vaguszellen zu sagen, in welehen bereits mehrere 
FettkSmehen i je eiaer Zelle gefunden werden. In den Nukleolen dieser Zentra nur Yakuolen. 
Die Ependym- und sonstige Gliazellk(imelung isg entspreehend dem Alter ausgesprochen. 
Dasselbe ist nicht yon der M a r c h i sehollenbildung zu sagen, welehe hoehgradige Intensitht 
erreieht, die Sti~rke der KSmelung bet Cholera erreichend, mit dem Untersehied, al3 sie bier gleieh- 
m~l]iger ver~eilt is~. 
Bet Skarlatina ist das Gehirn mikroskopisch is jetzt sonst yon niemand 
studiert worden. Inwiefern die Ergebnisse meiner Beobachtungen zu verwerten 
sind, darauf werden wir noch zu sprechen kommen. 
D iphther ie .  
Bet Diphtherie ist das Zentralnervensystem gewShnhch studiert Worden bet 
Kindern, welche nach diphtherischer Liihmung starben. 
Virchows Arehiv f. pathol, Anat. Bd. 215. Hft. l .  3 
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Zahlreiche diesbeziigliche Literatur finder man bei A. B a g i n s k y in Nothnagels Hand- 
bueh. Die Ver~aderungen betreffen sowohl die Ganglienzellen des Rfiekenmarkes als teilweise 
aueh diejenigen des Gehirns und der Nervenfasern und bestehen in einer XSrnchendegeaeration 
sowohl tier ersteren als besonders der letzteren. Auf die Ver~nderung des Rfickenmarkes nach 
Infektion mi~ Diphtheriebazillen u d Diphtherietoxin weist aueh B a b e s (a. a. 0.) bin, welcher 
dabei gbnliehe Verhaltnisse wie bei der Wirkung tier Typhusiafektion fartd. 
Von mir wurden zwei Fglle untersucht. Ein Knabe yon 4 und ein l~adchen 
yon 5 Jahren, die wenige Tage nach der Diphtherieerkrankung (selbstversthndlich 
0hne Lahmungserscheinungen) starben. 
Im Gro~hirn fgllt die Abwesenheit tier fettigen XSrnelung der Pyramidenzellen bei hoeh- 
gradiger Fet~kSrnelung der Adventitia- und Gliazellen auf. In den u und den dorsalen 
Yaguszellen ]~$t sich keine besonders hochgradige XSrnelung wahrnehmen. In den Olivensellen 
pulverige XSrnelung der Cumuli, im Zelleib aul~erhalb derselben keine KSrnelung. In den P u r - 
k i n je sehen Zenen treten bereits einzelne XSrnchen auf. "Xeine Lipoidosomen, abet multiple 
Vakuolen in den Nukleolen. Die Ependymzellen weisen eine m~6ige XSmelLmg auf. In den 
Nerveniasern Iassen sich gleiehlalls FettkSrner auifinden. 
Var io la  (Fall 37). 
Hiertiber land ich in der Literatur nichts, woraus ersichtlich ware, dal~ das 
Zentralnervensystem bei dieser Er~ankung untersucht war. 
Von mir wurde das material yon einem 5 jahrigen Madchen untersucht. 
In den Vorderhol~- und Hypoglossuskernzellen diffuse FettkSrnchenbildung, desgleichen 
in den Yaguszellen, wo die XSrnche~ ldeiner sind. Die meis~en Vaguszellen sind betroffen. In 
den 0liven= und P u r k i n j e schen Zellen keine XSrnchen. Desgleichen sind in den Pyramiden- 
zellen des Groi~hirns keine oder vereinzel~e KSrnehen aufzufinden. Die Adventitiazellea der 
~[edullagefg~e sind reiehlich fe~tgekSrat. Desgleichen die Ependymzellen des 4. Ventrikels uud 
des Riiekenmarkes. In der weil~en Substanz gleichfalls ansehnliche KSrnchen- und Schollen- 
bildung. 
E i t r ige  und  sept i sche  Prozesse .  
Das Gehirn bei solchen Erkrankungen wurde yon E. F r ank  e 1 niiher 
(a. a. 0.) untersucht, und in einigen Fallen konnten yon ibm pyogene Staphylo- 
kokken daraus geziichtet werden. Es konnten dabei ganz deutliche Zeichen enze- 
phalitischer P ozesse konstatiert werden, obwohl makroskopisch das Gehirn nichts 
Regelwidriges zeigte. 
Fall 38, 
789 monatiges ~dchen. Abscessus retropharyngealis et re~ooesophagealis. 
FettkSrncheI1 warden in diffuser Verbreitung an allea Nervenzellen geiunden. Die meistea 
sind in der schwarzen Substanz, darauf kommen die u und ttypoglossuszellen, daxauf 
die gemischteIt Vaguszellen und die Oliven. In den letzteren werden keine Cumuli gefunden. 
In den P u r k i n j e schen Zellen einzelne XSrnchen. ~ultiple Vakuolen. Glia- und Adventitia- 
zellen m~i~ig ekSrnt. ~gl~ige ~ a r e h i schollenbildung. 
Fall 39. 
Ein 8 jghriger Xnabe. Lungenabszesse yon Otitis media punflenta. 
Die Vorderhorn-, Hypoglossus- und Ambiguuszellen gleiehm~fiig rein gepulvert. In vielen 
Vaguszellen diffuse FettkSrnelung, viele sind aber h'ei davon. In den Oliven- und P u r k i n j e - 
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sehen Zellen keine KSrnehen. Keine Lipoidosomenbildung. Vakuolen: Ependymzellen des 
4. Ventrikels betraehtlich. Gliazellen der Himrinde gering, Gef~l~wandzellen und Nel~enfasern 
m~l~ig ekSrnt. 
Fall 40. 
23 j~hriger Arbeiter. Uleus rotundum duodeni. Peritonitis perforativa purulenta. 
In den Vorderhorn- und Hypoglossuszellen (Fig. 59, Taf. IV) ist die K5rnelnng nieh~ scharf 
abgegrenzt, desgleichen i  den Ambiguuszellen (Fig. 60, Tar. IV), geschweige denn im dorsalen 
Vaguskem (Fig. 61, Tar. IV). Die Olivenzellen zeigen eine schw~rzliche Best~ubung der Cumuli, 
aber keine deutliehe sehwarze KSrnelung weder in, noch au~erhalb derselbeu (Fig. 62, Tar. IV). 
In den P u r k i n j e sehen Zellen treten einzelne KSrnehen auf. Reichliehe KSrnelung der Adven- 
titiazellen. FettkSrnehenzellen i der weil~en Substanz. Zerstreute M a r e h i sehollen in den 
Nervenfasern. 
Fall 41. 
Ein 35 j~hriger Mann. Septicemia ex gangr~na halluei~ 
Die Vorderhornzellen enthalten eine selu- diehte verh~ltnism~$ig abgegrenzte F ttk5rnehmg, 
wahrend in den ttypoglossuszellen keine Abgrenzung der KSrncheahaufea ~aehgewiesen werden 
kann; noeh weniger ist dies yon den Ambiguuszellen zu sagen. Desgleiehen im dorsalen Vagus- 
kern. In den Olivenzellen f~llt die Abweseaheit jeder FettkSrnelmlg auf; die dunkel-granulierten 
Cumuli sind gut ausgesproehen. Die anliegenden Gef~l~whnde enthalten sehr reiehe FettkSrne- 
lung. Die groSen Pyramidenzellen, ebenso wie die Gliazellen sind reichlich mehr diffus gekSrnt; 
die mittleren sind weniger betroffen. 1Via r e h i schollenbildung zerstreut in der weil~en Substanz. 
Im grol~en und ganzen ergibt die Untersuchung des Zentralnervensystems 
bei py~mischen Prozessen analoge Verhhltnisse, wie bei den iibrigen Infektions- 
krankheiten. Bei Typhus, Cholera usw. begegneten wir gewissen Eigentiimlich- 
keiten, die wohl mit  der Besonderheit des Verlaufes jener Krankheitea in Zu- 
sammenhang stehen. Dadurch darf aber das Bild, welches eine Bakterienintoxi- 
kation an den 1%rvenzellen i iberhaupt bewh'kt, nieht verschleiert werden. 
Enter i t i s  fo l l i cu la r i s .  
Fall 42. 
Zu akuten Infektionskrankheiten kann aueh ein Fall yon Enteritis follicularis 
bei einem 5 monatigen M/~dchen hinzugerechnet werden. 
Aul~er Follikelsehwellung im Diinn- und Diekdarm und kleinen Petechier, in der Magen- 
mukosa warden keiue Ver~nderungen bei der Sektion gefunden. Das Kind war m~l~ig gut gebant 
trod em~hrt. 
In den Hypoglossus-, 1 ) u r k i n je -  u_ud Schwarzsubstanzzellea wurden einzelue Fett- 
kSrnchen geftmden~ Ziemlieh viel sind davon in den Neurogliazellen da. Ganz besonders reich- 
lieh sind einzeine ~I a r c h~i-sctr6llen verschiedener GrS~e an den Nervenfasern verschiedener 
Gebiete zugegen. Die Adventitia der Blutgefa6e nthalt zahlreiehe Fettk5rnehenzellen. 
Tubercu los i s .  
Bci tuberkulSsen Erk~a~akungen der ~eningen und des Gehirns sind dieselben 
wohl ausgiebig studiert worden, wobei man die bekannten Bilder der tuberkulSsen 
Entziindung erhielt. 
Es sind yon A s k a n a z y (D. Arch. f. Min. Med. Bd. 99, 1910) auch feinere Vergndertmgen 
an den HirngefaBen gefunden worden; welehe das pathologiseh-anatomisehe und klinisehe Bild 
3* 
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der tuberkulSsen Meningitis besser rkliixen. Abet der mikroskopische Befund der Nervenzelle~ 
bei tuberkultisen Erkrankungen der Lungen oder gar des Gehirns uncI der Meningen ist wenig 
untersueht. Bei 0 s e k i (a. . 0.) finden wit Untersuehungen i iger Gehime yon tuberkulSsert 
Individuen, bei welehen das Gehirn makroskopisch keine spe~ifischen Ver~nderungen darbot. 
An einem Tell derselben warden meningoenzephMitische Infiltrationen, welche bei sonstigen 
Infektionskrankheiten g funden werden, an einem Gehirn an den inneren Meningen Tuberkelherde 
naehgewiesen, yon welchen makroskopiseh niehts zu sehen war. 
Zehn Indiv iduen,  deren Zentra lnervensystem yon mir  untersucht  wurde,  
waren verschiedenen Alters und  boten alle mOglichen Formen der Tuberkulose dar. 
FM1 43. 
7 monatiges Miidehen. Pneumonia tubereulosa easeosa. Am Gehirn makroskopisch kein+ 
Veriinderung. 
In den Vorderhorn- und Hypoglossuszellen einzetne KSmehen. Sonst in keiner Zelle der 
Fig. 6. Coxitis tuberculosa. 6 J. Fibrae arcuatae internae. 
Medulla ob]ongata und des Kleinhirns. In den Gefii]~v~nden m~ige FettkSrnelung. Die Glia= 
zellen des Ependyms ind gekSrnt. Ebenso begegnet man KSmem an den Ne~-~-enfasern. 
Fall 44, 
6 j~ihriger Knabe, Coxitis tuberculosa. ]~[eningitis tubefculosa. Tubereuhm solitafium 
thMami optiei. 
Im Hypoglossuskerne diffuse KSrnehmg, ebenso wie im Ambiguuskerne. Im dorsMen Vagus- 
tell entha]ten einige Zellen wenige zerstreute KSmchen, andere keine. In der Olive enthM~pn 
die Cumuli einzelne KSrnehen, die P u r k i n j e sehen Zet]en keine. Die Adventitiazelle~l sind
reiehlich gekSrnt. Die Gliazetlen, namentlieh diejenigen des Ependyms, sind verh~ltnismi~l~ig 
spi~rlich gekSrnt. Um so auffMlender ist bier die Affektion der Nervenfasern, welehe a n der ganzen 
weilten Substanz i m m e n s e M a r c h i s e h o 11 e n b i 1 d u n g in Mlerversehiedenster GrSl~e 
zeigen (Textfig. 6). Die Schollen sind gleichmli6ig zerstreut. Die kolossMe.Erln'ankung derNerven- 
fasern liit~t sich in quantitativer Hinsieht in keiner Beziehung zur FettkSrnehmg anderer Gewebs- 
teile des Gehirns dieses Falles stel]en. 
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10 j~hriges Miidchen. Peritonitis tubereulosa c seosa. Uleera tubereulosa ilei. Tuberculosis 
pulmonum et pleurae dextrae. Am Gehirn mal~oskopisch keine Veri~ndermlg. 
Im Hypoglossuskerne, wie in den VorderhSrnern diffuse FettkiJrnelung der Zellen mit par- 
tieller Akkumulierung an einigen Zellen (Fig. 25, Taf. II). Ira Vagus sind nicht alle Zellen ge- 
kSrnt; die gekSrnten sind diffus besetzt (Fig. 26, Tar. II); nar ira Ambiguus Akkumulierung an 
einigen Zellen. In den Olivenzellen keine Lipoidosome, aber die Cumuli als duulde Felder deutlieh 
ausgesprochen (Fig. 27, Tar. II). Die P u r k i n j e schen Zellen weisen eine reichtiehe gleieh- 
m g~ig diffuse XSrnelung auf. Die Pyramidenzellen der Hirnrinde sind ebenso gekSrnt wie die 
ttypoglossuszellen. 
Die Gliazellen der Hirnrinde, sowie die Ependymzellen sind intensiv gekSrnt. Das Gleiehe 
ist auch yon den Adventitiazellen der Gefai~e zu sagen. Die M a r c h i schollenbildung ist bier 
fast ebenso stark ausgesproehen wie im vorigeu Full. 
Fall 46. 
17 j~ihriger 1V[ann. Pneumonia tubereulosa easeosa duplex. Ulcera tuberculosa intestini 
tenui. Pyopneumothorax sin. Am Gehirn makroskopisch keine besondere Veriindenmg. 
Im Hypoglossus- und Vaguskerne sind alle Zellen diffus g ekSrnt, in den ttypoglossuszellen 
mit Neigung zur Abgrenzung. Im N. ambiguus mehr diffuse XSmelung. In den Olivenzellen 
keine FettkSrnelung, nm" dunkelgraue Cumuli. In den P u r k i n j e sehen Zellen einzelne zer- 
streute XSrnchen. In den Vorderhornzellen ist die XSrnelung etwas dichter, in den Pyramiden- 
zellen mehr diffus. Xeine Lipoidosomenbildung. 
Die Adventitiazellen sind verfettet. Die Gliazellen gleictffalls. Die 3I a r e h i schollen- 
bildung erreieht dieselbe hoehgradige St~rke, wie im Fall 44 und wie wir sie bei anderen Krank- 
heiten bis jetzt ~aieht sahen. 
Fall :47. 
t9 jhtu-iges M~dchen. Bronch0pneumonia tubel"culosa easeosa sinistra. Pleuritis purulenta. 
Am Gehirn makroskopiseh keine besondere Veritnderung. 
In etwa der H~tlfte aller Hypoglossuszellen eine nieht sehr diehte FettkSrnelung, die an 
einem Zellteil begrenzt ist, aber aueh die fibrigen Zellteile sind nieht ganz kSnlehenfrei; in der 
anderen Hglfte eine pulverige diffuse XSrne]ung. In etwa 10--15 (yon 50) dorsalen Vaguszellen 
des Sehnittes eine mgl~ige diffuse XSrnelung, wahrend in den fibrigen kehle (Fig. 28, Tar. II). 
Zwei bis drei Zellen sind sehr dieht begrenzt besetzt (Fig. 29, Tar. II). Im N. ambiguus gerhlge 
begrenzte XSrnetung a~ allen Zellen. Im N. olivae dunkle Cumuli, aber keineswegs chwarz 
(Fig. 30, Tar. III). In den P u r k i n j e schen Zellen eiae spgrliche diffuse J~Ornelung. Im Riieken- 
mark ghnliehe Ver~nderungen wie im Hypoglossuskern; dasselbe in den Pyramidenzellen des 
Groi~hirns (Fig. 31, Tar. III). Xeine Lipoidosomen. 
Die Gliazellen sind fettgekSrnt. Die 1~{ ar c h i schollenbildung ist bier ebenso stark aus- 
gesproehen, ~de in den vorhergehenden Tuberkulosef~llen, es lg6t sich aber bier eine st~rkere 
Affektien tier P~'amidenbahn konstatieren. Die Adventitiazelten fiberall sehr reiehlieh feti;- 
gekSrnt. 
Fall 48. 
22 ji~hriger Mann. Tuberculosis glandul, lymph, peribronehialium, yocardii, renum. Am 
Gehirn mala'oskopisch keine besondere Veri~nderhng. 
Im Hypoglossuskern nimmt die XSrnelung ziemlleh dicht etwa den dritten Tell der Zelle 
ein. Der dorsale Vaguskern enthi~lt auf einer Seite eine Gruppe dunkler Zetten mit einer dichten 
abgegrenzten Xernbelagerung, auf tier anderen Seite eine sp~h-liche KSrnehenbesetzung. Ebenso 
gering ist die XSrnelung des Ambiguuskeraes. In den Olivenzellen kSnnen einzelne KSrner aut~er- 
halb der Cumuli nachgewiesen werden. In den Pur  k i n j e sehen Zellen sind mehrere XSrnchen 
fiber, die gauze Zelle zerstreut. 
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Die Glia- sad AdventitiakSrnehmg ist bier ebenso ausgesprochen, wie in den vorhergehenden 
F/illen. 
M a r c h i schotlenbildung ist aueh da, an tier Py~amidenbahn hochgradiger, als an anderen 
Stri~ngen, abet ira allgemeinen ist bier die Schollenbildung icht so hochgradig, wie in den letzten 
vier F~llen. 
Aui diesen Fall kommen wir bei der Besprechung der Veri~nderungen bei tterzkranl:heiten 
noeh zarfick. 
Fall 49. 
22j~ln-iger Mann. Tuberculosis pulmonum caseosa cavernosa. Hyper•mia et oedema 
cerebri. 
Im Hypoglossuskern werden die KSrnehen zers~reut aufgefunden, an einzelnen Zellen dichter 
begrenzt angehi~uft. Ira gemischten Vaguskem sind die meisten ZeIlen diffus besetzt, 2--3 Zellen 
dichter. Im N. ambiguus begrenzte XSmelung an der Peripherie. In den Olivenzellen keine 
Xgrnelung, die Cumuli nicht deutlich ausgepr~gt. In den P u r k i n j e schen Zellen keine KSme- 
hmg. In den Pyramidenzellen grol~e KSrner begrenzt angehi~uit. Die Vorderhomzelleu wie die 
Hypoglossuszellen. Vakuolen einzeln, keine Lipoidosomen. 
Die Adventitiazellen reichlich verfettet. Ebeaso die Gliazellen, besonders der Hirnrinde. 
Die/~i a r c h i schollenbildung erreicht hier an den Hinterstrgngen dieselbe Ausdehnung, Dichte 
und Form wie bei Tubes dorsalis. Sic ist bier auch an den Vorderstri~ngen sad an derPyramiden- 
bahn stark ausgesprochen. 
Fall 50. 
~2 j~}u'iger ~ann. Pneumonia easeosa. Lymphadenitis caseosa. Nephritis c]n'oniea. 0dema 
cerebri. 
De:" Unterschied vom vorhergehenden besteht dgrin, dai] ir~ den Olivenzellen einzelne Fett- 
kSmchen an den Cumuli gefunden werden, in den P u r k i n j e schen Zellen treten kristalloide 
L i p o i d o s o m e nauf .  Die Fettbildung an den Glia- sad Adventitiazellen ebenso wie die 
Mar  c h i schollenbiidsag, erreieht bier dieselbe Intensit~, wie in den i~brigen Tube:'kulose- 
fgllen. Die Schollen sind ziemlich gleichmi~Big verteilt. 
Fall 51. 
24 jifiu'ige Frau. Meningitis tubereulosa. Tuberculosis pulmonum cavemesa. Endoaortitis 
chronica. Cicatrices cutis ex variola. Helminthiasis (Taenia sag.). 
Im Hypoglossuskem abgegrenzte XSrnchenakkumulierung etw~ ein Drittel tier Zelle ein- 
nehmend, aber nieht besonders dicht. Im Vagus diffuse rare KSrnehmg. In den Olivenzellen sind 
die Cumuli mit schwarzem Staub bestreut. In den t ) u r k i n j e schen Zellen sind einzeh:e KSrnchen 
fiber die gauze Protoplasm~masse zerstreut. Es f~llt hieran eine Vergnderung des Kernes auf, 
Weleher yon unregdmg~iger Form: kolben-, bimfSrmig, in die L~nge ausgezogen ist. Man kam: 
an einzelnen Zellen einen Kanal sehen, welcher yore Kerninnears zum perizelluliiren Raum 
hinzieht; ieh hi~tte nicht daran gezweifelt, dab es sich um Trophospongien handelt, wenn sic auch 
in anderen Fhllen bei dersetben Behandlung de:" Priyarate sichtbar w~ren; das ist abe:- nicht 
tier Fall. Eine sehwache diffuse Kiimelung li~I~t sieh an vielen Pyramidenzel]en naehweisen. 
V~kuolen in Mehrzahl, aber keine Lipoidosomen. 
Die Affektion der Glia- und Adventitiazellen und der Nervenfasern entsprieh~ derjenigen 
des vorhergehenden Falles. 
Fall 52. 
80 ji~lu'ige Frau. Peritonitis tuberculosa. Am Gehirn nichts Spezifisches. 
In den Hypoglossus- sad "Vaguszellen dichtes begrenztes FettkSrnchenkonglomera~, den 
meisten Zel]raum eiunehmend, im Vaguskern etwas geringer als ira Hypoglossus. Der Cumulus 
nimm~ in den Oliven fast den ganzen Zellraum ein, enthi~lt vial Fe~tkSrnehen. Xeme konnte 
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ich tro~z vielem Suchen in den Olivenzellen nicht auffinden. In den P u r k i n j e schen Zellen 
abgegrenz~e KSrnchenhauYen etwa den zehnten Tei] des Zellraumes einnehnlend. Eine Nukleolen- 
Vakuole. 
Dichte FettkSrne]ung der Glia- und Adventitiazellen. Die M a ~" c h i  schollenbildung er- 
reicht die grSl~te Ausdehnung, welche bei Krankheiten des Y%rvensystems iiberhaupt ge- 
funden werden kann. Dichter gelagert und gr56er sind die Schollen der Vorderstr~nge. 
Im Vergleieh mit den vorhergehenden Infektionen zeigen die Veranderungen 
der Nervenzellen bei der Tuberkulose gewisse Eigentiimlichkeiten. Es l~t  sieh 
mit wenigen Ausnahmen keine iiberm~$ige Fettkfrnelung derselben konstatieren 
und da, wo sie vorhanden ist, kann sie vielleieht in Abh~ngigkeit yon Komp]i- 
kationen, yon welchen Tuberkulose ja meist begleitet wird, gestellt werden: eitrigen 
Prozessen, ~ephritis usw. Lipoidosomen wurden nur in einem Fall, we]chef mit 
ehroniseher Nephritis kompliziert war, konstatiert. ~erkwiirdig ist das geringe 
Betroffensein der Oliven, in welehen die Cumuh nicht immer fettige ~etamorphose 
aufwiesen. Ebenso gering war die KSrnelung der P u r k i n j e schen Zellen, mit 
Ausnahme des Falles des 10jahrigen Yadchens. Besonders inkongruent sind 
in allen Fallen die Veranderungen tier Gef~- und Gliazellen mit denjenigen 
der Nervenzellen: die ersteren zwei sind unverh~ltnismal~ig fettkSrnchenreicher als 
die letzteren. Yqoch starker ist diese Inkongruenz beziiglieh der Nervenfasern 
ausgesprochen. Die weige Substanz eigt iiberall iiberma$ige FettkSrner- und 
Schollenbildung: bald sind starker die Vorderstrange resp. die Pyramidenbahn, 
bald die ttinterstr~nge erg~'iffen. 
Es ware eine miihsame und wohl undankbare A~'beit, wollten wir in jedem 
Fall den Nervenzellenbefund den Krankheitssymptomen g geniiberzustellen ver- 
suchen. Ich mSchte doch auf eine Tatsache hinweisen, die erw~hnenswert scheint, 
n~mlich, da$ die im allgemeinen geringe FettkSrnelung der Nervenzelle bei der 
Tuberkulose im Vergleich mit derjenigen bei Typhus, Cholera usw. im Anklang 
mit den SchluBfolgerungen, welehe wir friiher machten ~ nicht ohne Widerhall 
im Krankheitsbild der Tuberkulose steht. Es ist bekannt, dal] trotz der Sehwere 
dieser K_rankheit das Nervensystem hier in gewisser Hinsieht weniger ]adiert ist, 
wit finden hier nicht die Benommenheit, Delirien usw., welehe die akuten Infek- 
tionskrankheiten sonst eharakterisieren. Aueh-speziell das geringe Betroffensein 
der Olivenzellen kann eine Erklarung haben, welehe wit zum Sehlusse dieser Arbeit 
versehieben. Es lal]t sieh aus dem Befund bei TuberkulSsen mit grol~er Wahr- 
scheinliehkeit der Sehlu$ ziehen, da$ die Lhsion der Nervenze]le vorwiegend auf 
das psyehosensorisehe System yon Einflul~ ist. Die Schwaehe des Organismus, 
die psychomotorisehe S hwaehe, ware wohl schwer mit dem verh~ltnismagig ge- 
ringeren Betroffensein der Nervenzellen i  Einklang zu bringen. Die materielle 
Grundlage der psyehomotorisehen Schwaehe werden wit vielmehr in der Er- 
krankung des Nervenleitungssystems, der Nervenfasern suehen miissen, weil eben 
dieselben soviel Veranderungen darbieten. Selbstverstandlieh mug dazu jeder 
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Fall individuell studiert werden. Das starkere Ergriffensein des einen oder des 
anderen Systemes wird wohl in jedem Fall mit dem klinischen Bild in Zusammen- 
hang stehen und die scheinbaren Ausnahmen yon der Regel erklhren k6nnen. 
Die Nervenuntersuchung bei Tuberkulose l~it3t uns noch eine Tatsache kennea 
lernen, die bei den vorhergehenden Krankheiten ieht so deutlieh war, n~imlieh, 
dag zwisehen den Erkrankungen der Nerven- resp. Glia- und Adventitiazellen 
einerseits und denjenigen der Nervenfasern keine quantitative Parallelitgt besteht. 
Ist das bez~iglieh der Glia- und Adventitiazellen nieht so sieher, so steht diese 
Sehlul3folgerung beztiglieh der :Nervenzellen lest. Die Nervenfasern sind stiirker 
ergriffen als die Nervenzellen, sie erkranken also bei der Tuberkulose wahrsehein- 
lieh prim~tr oder unabhgngig yon den Nervenzellen. Die allgem, eine Bedeutung 
dieser Tatsaehe wird sieh zweckm~il~iger erSrtern lassen, naehdem wit mehr material 
beim Studium anderer Erkrankungen angesammelt haben. 
Syph i l i s .  
Die Ver~nderungen, welche am Zentralnervensystem b i Syphilis beobaehtet 
werden, sind vielfaeh untersueht. Zusammenfassende Darstellungen hieri~ber 
finder man bei v. B e e h t e r e w im Jakobsohn-Flatau-~inorschen Handbneh tier 
pathologischen Anatomie des Nervensystems oder bei L e v a n d o w s k y in 
seinem Handbueh der ~eurologie. An der Hand yon blog zwei Fallen, welche yon 
mir untersucht wurden, ware unstatthaft niiher auf jene Ver~inderangen inzu- 
gehen, um so mehr als es sich in unseren Untersuchungen nicht urn die Frage 
yon spezifisch syphilitischen Veranderungen, sondern um die nieht spezifische 
FettkSrnelung der ~ervenzelle handelt. Der fettk~rnige Zerfall, welcher bei 
Syphilis des Gehirns in enzephalitischen I-Ierden gefunden wird, betrifft haupt- 
s~ichlich die Neuroglia-, Leukozyten- und Bindegewebszellen sowie die Nerven- 
fasern; an den Nervenzellen wird eine Atrophie, Chromatolyse, Pigmentierung 
besehrieben; die Fettdegeneration der Nervenzellen wh'd wenig beachtet. Wir 
suchten hier wie sonst nieht in den enzephalitisehen Herden danach, sondern 
an denselben Zentrenl welche wir bei den iibrigen Krankheiten beriieksiehtigten. 
Fall 53. 
2 monatiges 3,[~dehen. Lues congenita, ttepatitis interstitialis hypertr0phica. Ascites. 
]3ronchopneumonia duplex. 
Die Hypoglossus- sowie die Vorderhomzellen sind dunke], etwas durchlSehert, 
teilweise aueh die Vagus- und Olivenzellen, abet nirgends werden XSrnehen gefunden. 
Lipoidosomen i  Einzahl treten ia den Olivenzellen, seltener in den Vaguszellen auf. In den 
Vorderhom- und Hypoglossuszellen start dessert nut "v'akuolen. In den Vaguszellen ist somit 
weder der Kern, noch alas XemkSrperehen schwer zu finden. Einzelne FettkSrner sind an den 
Nervenfasern za finden. Die Ependymzellen und die Gef:~il3adventitia weisen berei~s deutliche 
XSrnelung atff. 
Fall 54. 
22 j~thriger Mann. Endoearditis et endoaortitis chr. Infarctus pulmonum. Eneepha]o- 
malaeia multiplex. 
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Ira Hypoglossuskern abgegrenzte Haufen, aber nicht scharf. Ira gemischten Vaguskera 
.diffuse zieralieh diehte KSrnelung, ira Arabiguus begrenzte. In den Oliven sehwarzes Pulver der 
Cumuli, die nieht seharf abgegrenzt sind. In den P u r k i n j e schen Zellen ein grobes XSrnehen, 
nicht in allen Zellen. Eine Vakuoie. Nirgends Lipoidosoraen. Die Adventitia der Gef~l~e stark 
fettig gekSrnt, l%eiehe Gliazellenfettbildung und M a r e h i schollen an verschiedenen Nerven- 
~asern. 
~Nennenswerte Ver~inderungen sind also zun~chst beim Kinde in der Form 
~on Lipoidosomenbildung in den Vagus- und den Olivenzellen gefunden worden. 
Beim Erwachsenen warden trotz zahlreicher enzephalitischer Her@ im Gehirn, 
die ich nicht n~her beschreibe, well sie.uns hier nicht interessieren, in den makro-  
skopisch nicht ver~nderten Regionen, keine besonderen Ver~nderungen konstat iert :  
die FettkSrnelung der Zellen entspricht im allgemeinen dem Alter des Individuums, 
vielleieht nut  um ein geringes das normale ~al~ iibersehreitend. 
A ]koho l i smus .  
Die Ver~nderungen der Organe, besonders der Gef~e,  der Leber und des 
Magendarmkanals sind bei der Alkoholvergiftung ausgiebig untersucht, auch 
das ~ervensystem wurde in gro6em Ma6e beriieksichtigt. 
Sehon in ~L]teren Arbeiten finden sieh Hinweise auf eine Degeneration der Gangliehzellen 
und der Nervenfasern nach Alkoholgebraueh (T h o in s e n, S e h u 1 t z e in Vireh. Arch. 1887), 
Blutungen in den Kernen der Augennerven (W e r n i k e und T h o ra s e n). Experiraentelle 
Belege sind zun~ehst yon A i a n a s s i e w (Zieglers Beitr. Bd. VIII, 1890) geliefert, welcher 
fettige Degeneration der Nervenzellen der Hirnrinde sowie auch trttbe Sehwellung, Vakuolisation 
und Neh'osis derselben bei rait Alkohol vergiiteten Ratten, Hunden und Xaninchen fand. Trtibe 
Sehwellung nnd Horaogenisation der Zellen konstatiert auch V as (Arch. f. exper. Path. Bd. 33, 
1894). J a e o t t e t (Zieglers Beitr. Bd. XXII, 1897), der vorwiegend ie N i s s 1 schollenver-' 
Enderung am vergifteten Kaninchen studierte, negiert die Anwesenheit dieser letzteren Degene- 
rationsform nnd konstatiert nur eine partielte Desaggregation der chromatisehen KSrperchen aJa 
den Vorderhornzellen des Ritekenmarkes und keine Veranderung tier Spinalganglienzellen bei 
tier Alkoholvergiftung. Auch G o 1 d s e h e i d e r und F l a t a u (Norraale und pathol. Anatoraie 
der Nervenzellen, Berlin 1898) konstatieren eine Rarefizierung der f~rbenden Substanz des Preto- 
plasmas. Es seien noeh experiraentelle B itr~ge tiber Alkoholvergiftung yon T s e h i s c h ,  
Jaksmon,  Ku lb in ,  Berk ley ,  BrunnuadTep l iasch inerwahnt ,  derenErgeb- 
nisse yon S a 1 t y k o w in einem zusararaenfassenden R ferat (Ztlbl. f. allgem. Path. Bd. XXII 
1911) ttbersiehtlich dargestellt sind. An  den Ganglienzellen wurden verschiedenartige regressive 
Veriindel'ungen, die A i a n a s s i e w beobachtete, dann AuflSsung der Chroraatinstruktttr, un- 
regelra~6ige Konturierung der XernkSrperchen, schliel~lieh $chrurapfung und Zerfall der Zellen 
konstatiert. Von einer geringen Degeneration der weil~en Substanz sprieht F i n k e 1 n b u r g 
(ebenda). 
Fa]le 55--64. 
Zehn Ind iv iduen,  deren Zentralnervensystem yon mir untersucht wurde, 
waren meist Gewohnheitstrinker. ~gnner  yon  30--45 Jahren. 
In den Vorderhorn- und Hypoglossuszellen dichte begrenzte Liposoraenhaufen, ~llerdings 
nieht iramer seharf abgegrenzt (Fig. 37, Tar. III). In den Arabiguuszellen sind die KSrner gr56er. 
Ira gemisehten Vaguskern begegnet man raeistens dicht mit feinen KSrnehen besetzte Zellen 
(Fig. 38). Es werden abet aueh Zellen ganz frei davon gefunden. In den Olivenzellen werden 
keine FettkSrnehen gefunden, abgesehen yon feinera sehwarzen Pulver in den Curaulis, welches 
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wegen seiner Feinheit kaum als Fett angesproehen werden karm (Fig. 39). In den P u r k i n j e - 
sehen Zellen werden vereinzelte KSmchen, manehmal in grSl~erer Anzahl (Fig. 24, Tar. II)an- 
getroffen. Xeine Lipoidosomen. Be~rgchtliehe Glia- and Adventitiaveriettung. Unregehnal~ige 
M a r c h i schollenbildung. 
Die Alkoholintoxikation bewirkt also nieht die ausgedehnte Verfettung der 
Nervenzellen, welche nach anderen Einwirkungen angetroffen werden kann. Wenn 
die Vergnderungen der Vorderhorn- und Vaguszellen auch grol] sind, so fgllt 
namentlich die verhgltnism~ig eringe Verfettung der Olivenzellen und das 
Fehlen der Lipoidosomen auf. Allerdings war die Untersuehung der Alkohol- 
vergi~tung im VergMeh mit derjenigen anderer Erkrankungen in ung~instigen 
Verhhltnissen i sofern, als die untersuchten ~ervenzellen nicht jungen Individuen 
angehSrten, bei welehen eine Vermehrung yon FettkSrnern sicherer beurteilt 
werden kann. Immerhin l~l~t die nicht tiberm~Bige Verfettung der Rervenze]len 
daran denken, daft b~im Zustandekommen der Krankhdtserseheinungen b i  
Alkoholvergiftung nicht al]ein die Verfettung der I%rvenzellen eine Rolle spielt: 
es werden wohl aueh die Desaggregation der ~ i s s 1 sehollen und sonstige degenerative 
Ver~nderungen a  den ~ervenzellen dabei in Betraeht gezogen werden mtissen. 
~r rph iumver  g i f t  ung .  
Die Untersuchung der Vergnderung der ~ervenzellen bei der ~orphium- 
vergiftung wurde experimentell yon T s e h i s c h (Vireh. Arch. Bd. 100, 1885) 
mit den alten Untersuchungsmethoden und sparer yon N i s s 1 (zit. nach G o 1 d - 
s c h e i d e rund  F 1 a t a u) und yon g a c o t t e t (a. a. O.) in Angriff genommen. 
Der erstere konstatier~e eine kSrnige Degeneration der Nervenzellen, die ]etzteren eine aus- 
'gedehnte Granulierung, Rarefizierung und ZerstSrung der Zeiehnung der N i s s 1 sehollen. Die 
Zellen und dis Kerne werden atrophisch. 
Von mir wurde ein Fal l  einen 33 jghrigen Mann betreffend, untersueht. 
Fall 65. 
In den Vorderhorn- und Hypoglossuszellen abgegrenzte, etwa ein Drittel des Zellraumes 
einnehmende KSrnehng. hn gemisehten Vagusteil geringe diffuse KSrnelung an einem Tell der 
Zellen, keh~e am anderen. In  den unteren Oliven diffuse sehwarze Bes~ubung der Cumuli. In 
den oberen Oliven diffuse grol]e KSrner am ganzen Zelleibe. In den P u r k i n j e schen Zellen 
2--3 grol]e KSrner im Zelleibe. Xeine Lipoidosomen. Eine Yakuole. Reiche Glia- und Adventitia- 
zellenvertettung. Die M a ~ c h i schollenbildung scheint das normale Ma~ nieht zu tibersteigen. 
F i schverg i f tung .  
Uber die Ver~nderung der Nervenzellen bei Fischvergiftung finde ich in der 
Literatur nichts. 
Davon gelangten sechs Fglle zur Untersuchung: drei Knaben yon 7, 8 und 14 
Jahren," zwei ~gdehen yon 11 und 12 Jahren und eine Frau yon 22 Jahren. 
F~dle 66--71. 
Die Nervenzellbflder sind ziemlieh iibereinstimmend; zm'streute XSrnelung der Vorderhorn-, 
Hypoglossus- und Ambiguuszellen, dunkle Tinktion der dorsalen Vaguszellen mit diffuser klein- 
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kSrniger Impri~gnation derselben (einige YaguszellquersChaitte w rden stets kSrnehenfrei ge- 
funden), graue Cumuli mit hier und da eingestreuten sehwarzen K5rnchen darin (mtr beim 8jiihrigen 
Knabea ist eine 1-are KSrnelung aucli auiterhalb des Cumuli da), ziemlieh g]eichm~ige diffuse 
KSruelung der P u r k i n i e sehen Zellen. Die Verh~ltnisse in den 1)yramidenzellen entspreclien 
mehr oder wenigel" denjenigen der tIypoglossuszellen. Keine Lipoidosomenbildung. Unverh~ltnis- 
mi~l~ig starke KSrnelung der Gliazel]en and tier Nervenfasel"n. Ob die Gefi~fiwaude starker als 
in der Norm fettkSrnig sind, ist schwer zu sagen. 
Wenn wir YOn denjenigen Veranderungen absehen, welche diese Intoxikations- 
form ebenso wie andere auszeichnet, so bleibt als einziger in diesem Falle besonders 
hervortretender Befund, die regelmi~l~ige diffuse, wenn auch nich~ hochgradige 
FettkSrnelung der P u r k i n j e schen Zellen und die reiche M a r c h i schollen- 
bildung, vielleicht auch eine iibermi~l~ige Gliaze]lenverfettung. 
Hautverbrennung.  
Trotz der reichhaltigen Literatur fiber diesen Gegenstand kann ich reich 
hier kurz fassen, well das 7Nervensystem, speziell die Veri~nderung der :Nerven- 
zellen unter den  Einfiul~ tier Verbrennung fast gar nicht untersucht wurden. 
Bekanntlich fand friiher eiue Ansicht mehrere Yel"treter, da~ die u eine stal"ke 
Ver~nderang des Blutes verursaeht, welehe in reieher Blutpl~ttchenbilduug besteht and multiple 
Thromben an allen Organen hervorbringt (W e r t h e i m, P o n f i e k, K 1 e b s, W e 1 t i). 
Solehe Thromben mit Blutpl~tchenhaufen sah W e 1 t i (Zieglers Beitr. Bd. Iu 1889) auch in 
den Venen des Gehirns und der Medulla oblongata. Heutzutage ist man fast einig dartiber, daI~ 
der Verbl"ennangstod die Fo]ge einer Vergiftung des KSrpers mit Zerfallsprodukten, die in der 
gaut dutch den Verbrennangsprozel~ gebildet werden, ist. Diese Ptomaine land K u j a n i t z i n 
(Vireh. Arch. Bd. 131, 1893) im Blute der Versuchstiere, H. P f e i f e r (Virch. Arch. Bd. 180, 
1905) beobaehtete naeh tier Injektion des Hams der Versuchstiere charakteristische Ersehei- 
nungea seitens des Zentralnervensystems: zuerst Reizung, dann L~hmang der Muskulatm" und 
sehliel~lieh Stillstand der Atmang. Analoge Beobaehtangen maelite D i e t r i c h s am Serum 
der abgebrannten Tiere. Man begniigte sich mi~ dem Konstatieren der klinischen Wirkung des 
Verbrermangsgiftes aufdas Zentralnervensystem. Yon pathologiseh-anatomisehen u 
wurden an dem letzteren hie und da panktfSrmige Blutangen konstatiert. 
Wir batten Gelegenheit die Zellen yon 16 Individuen zu untersuchen, welche 
infolge der Verbrennung des grSl~ten Teiles der KSrperoberfl~che innerhalb einiger 
Stunden bis wenigen Tagen starben. 
Drei Kinder bis 10 Jah~'e: 1~/8, 1~ and 4 Jahre: Nr. 72--74. In den ersten zwei Fifllen 
ziemlich ansehnliche diffuse KSrnelang der Zellen der VorderhSrner, (etwa bis 10 KSrner im Zell~ 
quersehnitt), wi~hrend die Hypoglossuszellen fast keiue KSrne]ung aufweisen. Um so merkwiirdiger 
ist bier die regelm~l~ige diffuse KSrne]ung sowohl der dorsalen Vaguszellen (2--5 K5rner im Quer- 
sehnitt fast jeder Zelle) als der Olivenzellen (3--7 KSrner im Querschnitt), wo die Cumuli noch 
uieht zum u kommen. In den 1 ) u r k i n j e schen Zelleu keine KSrnelung. Beim 4jhtlrigen 
Knaben sind die u eine Spur sti~rker gek5rut, abet die Hypoglossus- and die 
die dorsalen u gleieh diffus sehwacli gekSrnt (3--6 KSrner im Quersehnitt), was ffir 
die Vaguszellen eine verh~ltnism~l~ig staxke KSrnelung bedeutet. In den Olivenzellell sind bereits 
graugraanlierte etwa ein Fiinftel der Zelle einnehmende Cumuli siehtbar; daran and au6erhalb 
derselben eine geringe KSrnelang wie hei den jiingel'en Kindern. In den P u r k i n j e sehea 
Zellen 1--2 KSrnehen, abet nicht an allen; die meisten sind k51~aerfrei. Reiche Gila- and Gefal~- 
wandverfettung. Die Nervenfaseru sind gleiehfalls kSrnerreieh. 
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V o n 1 0 b i s 2 0 J a h r e n : 1 Knabe yon 12, 2 M~idehea yon 15 und 16 Jahren und eine 
18 i~ihrige Frau; Nr. 75--78. 
In dan Vorderhornzellen diehte, fast abgegrenz~e, in den Hypoglossuszellen diffuse, ziemlieh 
diehte FettkSrnelung, im gemisehten Vaguskern diffuse reiehlieh (10~15 Liposomen). In den 
Otivenzellen feiae Pulverung der Cumuli. In den P u r k i n j e sehen Zellert vereinzette XSrnehen. 
Xeine Lipoidosomen. In den P u r k i I! ] e sehen Zellen ist lJeim 15 j~hrigen l~idehen das Kern- 
kSrperehen iiberhaulot nieht aufzufinden. Reiehe FettkSrnelung der Glia- und Adventitiazellen 
und der Nervenfasern. 
Von  20 b i s  30 Jahren .  9 F/;lle, Nr. 79--87. AlsMuster seien dieVerhg]~nisse 
bei einem 25 jahrigen Manne gesehildert. Die Hypoglossuszellen si d alle gleiehmgNg ekSrnt, 
abet verh~ltnism~l~ig weniger dieht, als wit es in diesem Alter gewohnt sind zu sehen (Fig. 55, 
Tar. IV). In einem Teil der Vaguszellen feine diffuse XSrnehmg (Fig. 56, Tar. IV), die meisten 
sind frei davon. Nm- zwei lateralwgrts liegende Zellen sind diffus dieht gekSrnt. Die Ambiguus- 
zellen sind gleichsam diffus gekSrnt. Die Olivenzellen enthalten dunkelgraue Cumuli, aber keine 
FettkSrnelung. Die P u r k i n ] e sehea Zellen lassen bei starker VergrSgerung eine feine sehwarze 
Pulverung erkennen (Fig. 19, Tar. II). Die KSrnelung der Vorderhornzellen ist stgrker als die- 
jenige der Hypoglossuszellen. In den Pyramider~zellen gleiehmaNge KSrnelung. Xeine Lipoido- 
somen. Starke Gtia- und Adventitiaverfettung und M a r e h i sehollenbildung. Die M a r e h i - 
sehollen erreiehen ungewShnliehe GrSge. 
F~tlle 88--89. Bei zwei 3 0 j g h r i g e n ist die XSrnelung der Vorderhorn- und I-typoglossus- 
zellen deutlieher abgegrenz~, sonst dieselben VerhNtnisse wie beim 25 j~hrigen Manne. Die 
Cumuli der Olivenzellen ]assen hier einen geringen Untersehied erkemlen, indem sie dank der 
Besgung miC diehtem sehwarzen Pulver sehw~irzer aussehen; die KSrner kommen ~ber nieht 
aufierhalb der Cumuli zu liegen. 
F~tlle 90--91. Bei Leuten yon  35 und  45 Jahren is t  die Abgrenzungder Fett- 
kSrnehenhaufen in denYorderhorn- und Hypoglossuszellen deutlieh attsgesproehen; sonst unter- 
seheiden sieh die Verhaltnisse nieht wesentlich yon denjenigen beim 30 jghrigen Nanne. Das 
gleiehe bezieht sieh aui die ausgedehnte Glia- und Adventitiazel]enkOrnelung und die g a r e h i - 
schollenbildung, we]ehe letztere oft bedeutend gusgedehnt is~. 
Aueh beim Verbrennungstode treten also keine besonderen Ver~Lnderungen 
in den Vordergrund, wenigstens 5eim Erwaehsenen. hn jiingeren Alter ist die 
stgrkere FettkSrnelung der Vagus- und Olivenzellen zu verzeiehnen. Inwiefern 
die KSrnelung der Vaguszellen beim Erwaehsenen tiber das normale Malt hinaus- 
geht, ist mit Sieherheit nieht zu sagen. Es f~llt sehr die Inkongruenz der stgrkeren 
Verfettung der Geffiltwand und Gliazellen und der Nervenfasern gegentiber den 
Nervenzellen auf. 
9 Analoge Verh~ltnisse wie bei den Ha.tltverbrennungen wurden in zwei F~llen 
yon e 1 e k t r i s e h e m S e h 1 a g konstatiert. Namentlieh fiel da die diehte 
Lagerung und die GrSl~e der M a r e h i sehollen auf (Textfig. 7). 
Ers t iek t lngstod .  
Die Nervenzellen bei Asphyxie wurden ~on T i r e 11 i ,  3g o n t a 1 t i und 
D o t t o untersueht. Zufolge v a n G e h u e h t e n (Handb. d. pathol. Anat. 
d es Nervensystems yon Flatau-Jakobsohn und ?ginor) wurde yon diesen Autoren 
i m allgemeinen eine Chromolyse der N i s s 1 sehollen konstatiert. 
Von mir wurden 12 F~tlle untersueht: Ein ~gdehen yon 5 Jahren, die tibrigen 
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waren 22- -55 Jahre  alt  (Nr. 92--103):  Die meisten waren im Wasser  ertrunken,  
einige in Naphtha  oder dutch Naphthagase  erstickt.  
Beim 5 ]iihrigen Kinde sind die Vorderhorn- ebenso vie die Hypoglossuszellen ziemlieh 
dieh~ mitG FettkSrnehen imprigniert (Fig. 20, Tar. II). Das gleiche ist yon den gemisehten Yagus- 
zellen zu sagen (Fig. 21, Ta~. II). In einigen u is~ die KSrnelung sogar stirker aus- 
gesprochen, als in den Hypoglossuszellen. In den Olivenzellen ist gleiehsam eine fettkSrnige 
Bildung in uad au6erha]b tier Cumuli zu konstatieren (Fig. 22, Ta~. II). In den P u r k i n ] e - 
schen Zellen eine deutliehe grobe KSrnelung (5--9 KSrner) im Ze]lenquerschnitt (Fig. 23, Tar. II). 
In den Pyramidenzellen des Grol~hirns konnten keine FettpigmentkSrner aufgefunden werden. 
Die Gefil~adventitia ist fettig gekSrnt. Sehr intensiv sind die Gliazellen und die Nerven- 
~asern verinder~. In den ersteren dieh~e FettkSrnelung, in den zweiten befinden sich )f a r e h i - 
Fig. 7. Elektrischer Sch]ag. 34 J. Vagusb[indel. 
schollen yon einer GrSl~e, vie sie auch bei der Tuberkulose nicht immer sichtbar waren. Die Faser- 
degeneration ist ebenso dicht wie dort und regelmil~ig fiber die ganze weil~e Substanz verbreitet= 
Ft i r  das Yerha l ten  be im Erwachsenen kann der Fa l l  eines 35 j ih r igen  ~annes  
als Muster dienen. 
Die Vorderhorn- sovie die Hypoglossuszellen sind haufenweis dicht gekSrnt (Fig. 40, 
Tar. I I I). In den Yaguszellen ist die KSrne]ung beim 22 jiihrigen ~anne noch ziemlich diffus und 
nut wenige Zellen sind dicht haufenweis mpri~gniert, bier, beim 35 jihrigen Manne sind die meisten 
Zellen mit Haubn ziem]ich grober KSrnei" versehen (Fig. 41, TaI. I I I). tn den Olivenze]len lassen 
sieh keine Fettkiirner au~finden, wenn man den ganz feinen Staub der Cmnuli dazu nieht zu- 
zihlen vil]. Das ist um so merkwfirdiger, als die Gefiltwand bier betr~cht]ieh mit Fett versehen 
ist (Fig. 42, Tar. I I I).  In den P u r k i n i e sehen Zellen gleichmil~ige KSn~elung, schwer au~- 
findbarer Kern (Fig. 43, Ta~. IV). Beim 55 j~hrigen Mann sind die KSrnehen in den P u r k i n j e - 
schen Zellen noch feiner. In den Pyramidenze]ten ziemlich gleiehmiil~ige f ine KSrnelung (Fig. 44, 
Tar. Iu Nirgends Lipoidosomen. 
Die GliazellkSrnelung erreicht bier eine Ausdehnung vie sie bei normalen Greisen nicht 
zu finden is~. Was die ~ a r c h i schollenbildung betrifft, so ]~ilit sich hier eine Tatsache konsta- 
tieren, we]che sieh schon bei anderen Kz'ankheiten merken liel~, abet ulch~ so demonstrabel war, 
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namentlich da/] sie nicht dieselbe regelmi~l~ige St igerang mit dem Altern des Individuums auf- 
weist, wie es bei den Ne~venze]len a d den Nervenfasern unter normalen Umstiinden tier Fall 
ist: die Diehte and GrSl~e der )g a r c h i schollen sind beim 35 ii~hrigen 5{anne keineswegs sti~rker 
als beim 5 j~hrigen Kinde ausgesproehen. 
Es fhllt also beim Erstickungstode in grol~er Unterschied zwischen den 
Veri~nderungen der Olivenzellen beim 5 jfihrigen Knaben und beim Erwachsenen 
auf, indem beim ersteren das Protoplasma KSrnelung aufweist, welche beim letz- 
teren fehlt. Sonst aber stimmen die Veri~nderungen bei allen Individuen in bezug 
aUf reiehliche KSrnelung namentlich auch des Vaguszentrums tiberein. Aufmerk- 
samkeit verdient die reichliche KSrnelung der P u r k i n j e sehen Zellen, welche 
in allen Altersperioden fast gleich stark ist. Die eigenttimliehe Faserdegeneration 
verdient eine besondere Notiz. 
Akute  ge lbe  Leberat roph ie .  
Fall 104. 
25ji~hriger Mann. Charakteristisches Sektionsbild; auch die parenchymatGse N phritis 
fehlte nicht. 
Die Vorderhorn- trod Hypoglossuszellen z igen eine mittelm~l~ige m hr diffuse Verfettang. 
Die Yaguszellen sind gleichmi~gig diffus, etwas rarer, gekGrnt. In den Olivenzellen sind die Cumuli 
reichlich mit FettkSrnern versehen; an vielen Zellen treten die letzteren auch au6erhalb der Cumuli 
auL Vakuolenbildimg. Intensive Glia- und Adventitiazellenveriettung. Die M a r c h i schollen 
en'eichen hier eine nicht um vieles geringere GrSl~e und Ausdehnung als beim Erstickangstode. 
Geschwi i l s t  e. 
Fall 105. 
16 jhhriger Mann. Sarcoma maxillae sup, sin. Trombosis art. fossae Sylvii. 
Encephalomalaeia rubra. Der Tod ist also nicht infolge der Geschwulstkachexie 
zustande gckommcn, sondern dutch die nach der Unterbindung der Carotis ent- 
standene Thrombose und Embolie, so dab der Fall ebensogut an die Hirn- 
erkrankungsf~lle angereiht werden kGnnte. 
In den u and Hypoglossuszellen diffuse KleinkGrnelang. Im N. ambiguus i t 
sie mehr partiell. Im gemisehtea Vagusteil sind die meisten Zellen diffus dieht bestaubt, 3--4 
an einem Querschnitt etwas dichter akkumuliert. Die Olivencumuli sind mit ganz feinem Staub 
bestreu~. In den P u r k i n j e sehen Zellen konnten keine KGrner gefunden werden. In den 
grol]erL Pyramidenzellen der Rinde trifft man manehmal dichte greisenartige KGrnelang, die 
meisten Zellen sind am Rande mit KSrnchen besetzt. Keine Lipoidosemen. 
Die Adventitiazellen sind reich]ieh iettig gekSrnt. Die Glia-, ebenso wie die Adventitiazellen 
sind etwas mehr, als es dem Alter entsprieht, gekSrnt. Die M a r c h i schollen sind gleichsam 
reich vertreten, namentlich sind sie am Funiculus solitarius etwas dichter als sonst. 
Wir sehen also, dab selbst eine spezielle L~sion der Hirnsubstanz mit reicher 
FettkSrnchenbildung an den Elementen der letzteren die P u r k i n j e schen 
Zellen unver/indert lassen kann, was aber nicht yore Vaguszentrum zu sagen ist. 
Fall 106. 
35 jahrige Frau. Carcinoma ventriculi. Cachexia. 
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Die Vorderhorn- und Hypoglossuszellen sind mit abgegrenzten KSrnchenhaufen dieht be- 
setzt, die Vaguszellcn beinahe benso dieht, aber die Olivenzellen sind trotz reichlichcr FettkSrne- 
lung der umgebenden Geiii]~wandzellen kSrnchenfrei. In den P u r k i n j e schen Zellen treten 
je 4--5 Kiiraer am Durchsclmitte auf, was im Vergleich mit dem reichen Fettgehalt tier Gefi~l~- 
wand glcichsam grmlieh aussieh~. Die Py~amidenzellen sind reichtich gekSra~. 
Sehr intensive Gliazellen- und Gei~,fiwandzellenkSrnelung. 'Die Reichha~igkei~ t er M a r c h i- 
schollen ist an den Hinterstrangcn stgrker als an den u ausgesprochen. 
Fall' 107. 
65 ji~hriger ~amt Carcinoma ventricuh. 
Die Vorderhorn- und Hypoglossuszellen sind entsprechend dem Alter dicht gekSrnt, gon 
36 dorsomedialen Vaguszellen sind 3--4 an einem Schnitt kSrnerfrei, die iibrigen sind dicht diffus 
besetzt, alle~dings nicht so dicht wie die motorisehen Zellen. In den Olivenzellen sind die Cumuli 
mit feinem schwarzen Staub besiit. Reiehhaltige Fet{kSrnelung der Glia- und Gef~tl]wandzellen. 
Dichte ~ a r s e h i schollenbildung. 
Rach i t i s .  
In der kolossalen Rachitishteratur ist yon mikroskopischen Untersuchungen 
des 5Tervensystems so gut wie nichts zu finden. 
F~lle 108--111. 
Knaben you 189 Monat, 789 Monat und 489 Jahren. 
Schon bei den Siiuglingen fiillt eine ansehnliche FettkSrnelung der motorischen Ncrven- 
zellen auf, indem in der Hypoglossusze]le 10 und mehr KSrner gefunden werden; selu" reichlich 
is~ die KSrnehmg beim iilteren Kind (Fig. 48, Tar. IV). Etwas geringer ist die Zahl der KSrner 
im gemischten Vagusteil (Fig. 49, Tar. IV). In den Olivenzellen linden wit keine KSrner (Fig. 50, 
Taft IV); bei den Siiuglingen sfild auch die Cumuli nicht ausgebildel; an dessert S~elle in vakuolen- 
~hnhches Gebilde, worin ein schwaxzes KSrnchen s~eck~. Bei den rachi~ischen Kindem fifllt die 
starke XSrnelung der P u r k i n j e schen Zellsn auf (Fig. 51, Tar. IV). Eiae derartige KSrnelung, 
wie sic bier bereits beim 189 monatigen Kinde sichtbar is~, tritt sons~ nor in hSherem Alter auf. 
Auch in tier Hirnrinde lassen die Pyramidenzellen bereits eine betrgchtliche XSrnelung konsta- 
tieren (Fig. 52, Taf. IV). 
Die Adventitia- und Neuroghazellen sind gleichsam gekiknt. Besonders zeichne~ sich dorch 
enorme FettkSrnchenzellenzahl die weil~e Substanz des 189 monatigen Knaben aus. Die KSrn- 
chenzellen fiillen dieselbe so dicht aus, dal] sie in den Vordergrund aUer Erscheinungcn treten. 
Sic werden auch zwischen den Nervenzellen angetroffen. An den Nervenfasern werden dagegen 
nur einzelne KSrner gefunden. Das Umgekehrte finder beim 489 j&hrigen Knaben start. Die 
Ependym- und Advcntitiazellen sind gleichfalls reichlich gekSrnt, abet geschwi~rzte KSrnchcn- 
zellen fiillcn nicht dermal]en die weiBe Substanz aus, wie beim 189 monatigen Knaben. tiler 
sind dagegen die M a r c h i schollen sehr grol~ und dieht gelagcrt. 
Ein raehitisches Kind, welches an retropharyngealem Abszel] starb und dessen Bcfund 
deshalb ei tier Besprechung tier lay~tmischen Prozesse niiker angegeben ist (Fall 38), zeig~e auch 
eine fiir das Alter ziemlich ausgedehnte Kiknelung verschiecIener Gebiete, namentlieh auch des 
Vaguszentrums. 
Alle Fiille yon Rachitis zeichnen sich also durch ausgedehnte LipoidkSrnelung 
der Nervenzellen aus. Auffallig ist das Betroffensein des Vaguszentrums, be- 
sonders aber der P u r k i n i e schen Zellen sowie der weil]en Substanz in einzelnen 
Fallen. 
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Inan i t ion .  
Ieh besitze zwar b lo t  zwei FN!e , welehe in gewisser Hinsie.ht zu Inani t ions-  
fal len gereehnet  werden kSnnen, aber wenn man in Erw~tgung zieht, dal~ viele 
Krankheitsf i i l le,  wie die Gesehwusterkrankungen u d  In tox ikat ionen gleiehsam 
sehliel~lieh auf Inani t ionszust~nde zuri iekgefi ihrt  werden kSnnen, so ist eine nahere 
Bespreehung dieses Kapite ls  der Pathologie,  soweit es die Nervenzel lenverf inde-  
rung betrifft,  n ieht iiberfliissig. 
Die meisten him'her gehSrenden Arbeiten sind experimen~eller Natur. Zusammen~assende 
Obersiehten hiertiber finder man bei G o 1 d s e h e i d e r und F 1 a t a u (a. a. O.), v a n G e - 
h u e h t e n (a. a. O.) und mir (gussisehe Literatur fiber die Pathologic des Hungerns, Ztlbl. fi 
allgem. Path. Bd. X, 1899). ~{ a n k o w s k i (1882) beobaehtete an hnngernden Kaninehen und 
Hunden Triibung, KSrnelung, Pigmentiemng un4 Fettdegeneration. N a c h e i n e r ti b e r - 
s tandenen Kungerper iode  b le iben  d ie  degenerat iven  Zust~nde 
am Zent ra lnervensystem se lbs t  dann  bestehen ,  wenn d ie  T ie re  
dutch  d ie  Auf f f i t te rung  sch 'e inbar  w ieder  zur  Norm gebracht  wer -  
d e n. R o s e n b a c h (1883) beobaehtete analoge Ver~ndemngen a den Nervenzellen hungern- 
tier Hunde und maeht darauf aufmerksam, dab bei den Intoxikationen ]ni~ Arsen, Morphium 
und anderen Giften die Veranderungen tier Ganglienzellen grol~e Xhnliehkeit mit denjenigen, 
welche beim Hunger beobachtet werden, haben, und meint deshalb, dal~ d i e V e r ~ n d e r u n - 
gen  be i  den  In tox ikat ionen  grS l3 tente i l s  au f  Ze l lhungern  zur f i ck -  
z u f fi h r e n s i n d. I s a j e w (1887) bekam dieselben Ergebnisse an den Ganglienzellen des 
D~rmapparates, U s p e n s k i (1896) an anderen peripherisehen Ganglien. D o w n a r o w i t s e h 
(1892) ffihrte bei L u k j a n o w )fessungen an den Nervenzellen hungernder Tiere aus und kon- 
statierte ine GrSt3enabnahme sowohl der Zelle als Ganzen, als ihrer einzelnen Teile, der Xerne 
und des XernkSrperehens. Die n~eisten vorgefiitn'ten Untersuehungen wurden mittelst den rib- 
lichen Farbungsmethoden und naeh Fixierung in denselben Flfissigkeiten, welehe aueh bei anderen 
Organen angewendet werden, angestellt: (3 o e n und 1V[ o n t i (1895) wandten die G o l g i sehe 
Methode an und fanden eine varikSse Atrophic an den Dendriten und Alterationen des Zell- 
kSrpers info]ge des Hungerns. S c h a f f e r (1894) wandte die N i s s 1 sehe Methode an und 
konstatierte ine Clu'omatolyse der motorisehen Rfiekenmarkszellen, was yon L u g a r o, (3 h i - 
o z z i (1896) und g a k o b s o h n (1897) nur ffir die 8pinalganglienzellen u d die Zellen der 
Hirnrinde bestgtigt wurde; dabei wurde aueh eine 8ehwellung der Zelle konstatiert. T a r a s s e - 
w i t s e h (1898) untersuehte das Zentralnervensys~em b i einem ]VIanne, der aus religiSsem Wahn- 
sinne dem Hunger sieh aussetzte und naeh 35 tggigem Fasten starb. Es wurden im allgemeinen 
dieselben degenerativen gergnderungen wahrgenommen, welehe yon anderen Beobaehtem auf 
experimentellem Wege konstatiert wurden. 
Fall 111. 
" Der erste yon uns untersuehte Fall geh(irg einem 2 jahrigen abgemagerten K aben, bei wel- 
them die Sektion eine atrophisehe Gastroenteritis, onst keine besonderen u ergab. 
In den Yorderhorn- und I-Iypoglossuszellen land sieh eine diffuse FettkSrnehng, die nnr 
mit der ~Jlimmersion aehweisbar ist. Im gemisehten u ist an einigen Stellen gleiehsam 
eine feine diffuse KSrnelung wahrnehmbar. D i e O 1 i v e n e u m u 1 i s i n d b e r e i t s d a ; 
an einigen ist bereits aueh eine minimale FettkSrnelung vorhanden. In der Hirnrinde konnte 
keine FettkSrne]ung aufgefunden werden, obwohl eine Verfettung der Gef/igadventitia nnd der 
Gliazellen an mehreren Stellen, besonders an der Hirnrindenperipherie und an den Ependymzellen 
auftreten. Die KSmehenbildung ist aueh an den Nervenfasern setlr ausgepr~gt.~ 
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Fall 112. 
Der andere Fall, welehen ieh zu Inanitionszustt~nden r chne, gehSrt einer 23 jt~hrigen schwan- 
geren Frau, die mehrere Woehen an unstillbarem Erbreehen lift and schliel~lich starb, ohne da6 
bei der Sektion irgendwelche Erkrankungen aul~er An~mie, Abmagerung und ldeinen Peteehien 
aa der Magen- und D~rmschleimhaut geflmden wurden. 
Die VorderhomkSrnelung ist abgegrenzt, die HypoglossuskSrnelung difdus gleichm~l~ig. 
In den Zellen dieser motorischen Gebiete Lipoidosomen 1). Die gemisehten Vaguszellen sind 
fast alle mit X5rnehen, manehe ziemlieh dieht, versehen. Die Ambiguuskernzellen sind gleiehsam 
diffus gektirnt. In den Olivenzellen lassen sieh die Cumuli sehleeht unterseheiden; ebensowenig 
sind darin FettkSrner naehweisbar. In den P u ~ k i n j e sehen Zellen lassen sich vereinzelte 
KSmehen nachweisen. In deren Nukleolen sehSne Lipoidosomen. Die P)~'amidenzel]en si d 
reiehlieh mit groSen FettkSrnem versehen; grol~er Kern, schwer unterseheidbares Kern- 
kSrperche11. 
Die Gef~fiw~ndzeUen sind im allgemeinen reiehlich fettig gekSrnt, desgleiehen die ~pendym- 
und sonstigen Gliazellen der Hirminde. Die ~ a r c h i sehollenbildung scheint jedoeh nieht iiber 
das norm~le Mal~ hin~uszugehen. 
Der Fall zeiehnet sieh also durch reiche V~gusfettkSrnelung, Atrophie der 
Cumuli und dureh weifgehende L i p o i d o s o m e n b i 1 d u n g aus. Sollen wir 
reeht haben, diese Vergnderungen auf den Hungerzustand der Zelle zuriiekzu- 
fi]hren, so werden eine Reihe yon Beobachtungen erhellt, welehe wir an mehreren 
~ndexen Erkrankungen machten. 
Thymustod .  
In diese Gruppe sind Kinder gesammelt, die plStzlieh st~rben ohne vorher 
naehweislieh krank gewesen zu sein, und bei denen die Sektion den vergrtil~erten 
Thymus in den Vordergrund der Erseheinungen steilte. 
Uber die Untersuehung des Zentr~lnervensystems beim Thymustod ist mir 
aus der Literatur nichts bekannt. 
Fall 113. 
2 monatiger Knabe. Thymus 5 x 7 • 0,5 era. 
Weder im Hypoglossus-, noeh im Yaguskem sind FettkSmehen sichtbar, dagegen abet 
ziemlich viel zerstreut in den Vorderhornzellen. In allen diesen Zentren lassen sieh a~ den Zell- 
nukleolen L i p o i d o s o m e n unterseheiden (Fig. 45, Taf. IV), an den Vaguszellen hgufiger 
ale an den Itypoglossuszell~n, Am OlivenkernkSrperehen It~l~ sieh gleichsam ein Lipoidosom 
nachweisen (Fig. 46, Tar. IV). Aul~erdem ist an einigen Olivenzellen eine Fe[tkSmehengruppe 
deutlieh zu u~{terseheiden. Sie ist so scha~f abgegrenzt, da~ de sehr ~n don Curaulus genken 
lt~t (Fig. 47, Tar. IV). Sonst is~ jedenfalls tier typische graue Oliveneumulus an keiner Zelle 
zu finden. 
Die Ependymzellen sind bereits fettgekSrnt. Das Geft~l~endo- und -perithel is~ gleichfalIs 
k5rnehenreich. Irt den Nervenfasern treten vereinzelte KSrner auf, an den Wm'zeln direkte 
Sehollen. 
Fall 114. 
3 monatiger Xnabe. Ziemlich gro~es l~-~tftiges Kind. Starke YergrS~erung der peribronehi- 
,~len, mesei~terialen Lyml~hdrtisen uncI tier Thymus. Colitis follioular Akute ~ilzhyperplasie. 
Also Status thymieo-lymphatieus. 
x) Abbildungen tier Zellen dieses FMles finder man in den Yerh. d. D. Path. Gee. 1913 beim 
Artikel ,,Lipoidosomen". 
Virehows Archly f, pathol. Anat. Bd. 215. lift. I. 4 
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In allen u Hypoglossus- Imd Vaguszellen grol~e, fiber die gauze Zdle zerstreute 
FettkSmer! Desgleiehen i den P u r k i n j e sehen Zellen (Fig. 36, Tar. III). Xeine in den Oliven. 
Die Yerinderungen tier gtia-Gelil~wandzetlen und der Nervenfasem sind den~enigen der vorher- 
gehenden Xinder gMeh. 
Fall 115. 
5 monatiger Knabe. Naeh Angabe der Eltern erkrankte nachts plStzlich an Diarrhoe und 
starb naeh 2--3 8tunden. Die Sektion ergab: Kriftig gebauter Xnabe, leichb follikulire Enteritis, 
mS,l~ige mesenteriale Lymphdrfisensehwellung, starke Thymushyperplasie. Gewicht der Thymus 
27 g, GrSSe 7 • 6 em. 
Die Hypoglossus- mid Vaguszellen stsark diffus gekSrnis, entsprieht dem normalen Befunde 
etwa eines 10 jihrigen. Die Cumuli der Olivenzellen sind nieht ausgebildet, aber die Olivenzellen 
reiehlieh mit FettkSrnchen versehen: 5--10 im Durehsehnitte. Besonders auifallend is{ der Befund 
an den P u r k i n j e sehen Zellen, welehe dieht mite KSrnchen besetzt sind. Lipoidosomen nieh~ 
vorhanden, sondern Vakuolen in den Nukleolen ~iberall in ~iehrzahl. Im Endothd und Perithel 
der Gefi~e so~de in den Ependymzdlen vieI FettkSrnchen, die Nervenfasern zeigen ausgiebige 
KSrnerbildung. 
Fall 116. 
i' Einjikriges Mgtdchen. Kriftig gebaut. Hydrocephalus internus. Partielle Atrophie der 
Hirnsubs~anz. Colitis follieularis. Thymus 6 • 33/,_, sin. Gewieh{ 19 g. 
Vide VordeAorn- und Hypoglossuszellen {halten eine ansehnliche diffuse KSrnelung, 
andere un~erscheiden s ig  dutch stirkere Osmiumsiuretinktion. h den Vaguszdlen ~reten gldch- 
sam diffus gekSrnb Zellen auf, angerdem lil~t sieh da die Lipoidosomenblldtmg wahrnehmen. 
In deft Ambiguuszellen ausgesprochene randige Fet~kSrnelung, in den OIivenzellen keine. In 
den P u r k i n j e sehen Zellen diffuse Fettkgrnelung. Die Verinderungen der Glia- und Gefil3- 
zellen sowie der Nervenfasern sind urn etwas stgrker als im vorhergehenden Fall ausgesproehen. 
Fall 117. 
8 jihriger Xnabe. IO'iftig-gebau~. Keine Verinderung an den Organen aul~ei" Lymph- 
d&iisensehwellung, vergrSi3erter, hyperiimiseher Parotis und Thymus. Die letzte migt 6 • 5 • 0,2cm 
wieg~ 23 g. 
Die Vorderhorn- und Hypoglossuszellen si d diffus gleichmi$ig reiehlieh gekSmt, desgleiehen 
die meisten gemisehten Vaguszellen. In den 01ivenzellen kann keine KSrnelung naehgewiesen 
werden. L i p o i d o s o m e n in den Vaguszelien. Das Kteinhhm wurde leider nicht untersuch~ 
(Fall veto J. 1905). Reiehe Fettktirnelung der Glia- und Adventitiazellen. Mil~ige 2r a r c h i - 
sehollenbildung. 
Alle Fille yon 3gors thymiea zeigen eharakteristisehe V rinderungen an den 
Nervenzellen. Es tritt da eine reiehe FettkSrnelung der P u r k i n j e sehen Zellen 
auf. Das Auftreten einer intensiven FettkSrnehenbildung in der Nervenzelle 
eines ch'eimonatigen Siuglings, dabei in einer solehen Nervenzelle, wetehe selbst 
bei Erwaehsenen wenig Neigung zur Fettausbildung zeigt, ist sehr bezeiehnend. 
Inwiefern diese u mit dem rasehen Tode des Individuums im Zusammen- 
hang steht, soil weiter unten erSrtert werden. 
Aul~er dem bemerkenswerten Befund an den P u r k i n j e sehen Zellen 
kommt die ansehnliche XSrnelung des Vaguszentrums und der in den mdsten 
Fallen konstatierte Auftritt yon Lipoidosomen i versehiedenen Zentren in Betraeht. 
In zwei F~llen wurden Lipoidosomen ur im Vaguszentrum gefunden. 
Im Ansehlul3 daran mSehte ieh den Befund an einer toten Frilhgeburt eines 
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bereits roll entwiekelten Kindes (im 8--9 }r der 8ehwangerschaft) mitteilen, 
wo an den Organen des Kindes keine besonderen Vergnderungen auBer geringer 
Lymphdrttsensehwellung naehweisbar waren, wo aber die Nervenzellvergnderungen 
mit denen bei ~ors thymic~ ~_hnlichkeit haben. Es wurden n~imlich einzelne 
Liposomen sowohl in den Hypoglossus- als in den Vaguszellen gefunden, keine 
in den Oliven und zahlreiche in den P u r k i n j e schen Zellen. Keine Lipoidosomen. 
Ansehnliche Gef~l~wandfettkSrnelung. Sparliche Gliazellen- und Nervenfaser- 
k0rnelung. 
Herzkrankhe i ten .  
Bei Herzkrankheiten ist das Gehirn mikroskopisch is jetzt yon niemand 
speziell untersucht worden, so dal~ ich hier auch direkt zur Darlegung meiner Be- 
obachtungen iibergehe. 
Fall I18. 
23 ji~hriger ~'Iann. End0earditis chron, ossificans wlv. aortae. Hypertrophia et dilatatio 
,cordis. Indura.tio rubra ]ienis, hepatis et tenure. Cystitis. Oedema cerebri. 
In den Vorderhornzellen ist die KSrnelung ziemlich dicht, meistens ak!mmuliert, in den 
Hypoglossuszeilen ist sie zwar dicht, abet mehr diffus. In den Vaguszellen lii$t sich eiae starke 
diffuse KSrnelung konstatieren: die meisten Zellen sind besetzt, einige sehr dicht. Ia den Oliven- 
zellen sind die Cumuli fettig gekSrnt; aul~erhalb derselben lassen sich in den Zellen 2--3 grobe 
KSrncheu auffinden. Die meisten P u r k i n j e sehen Zellen sind kSrnerfl'ei; in vielen lassen 
sich 1--6 grobe KSrnchen unterscheiden. Die Pyramidenzellen sind diffus gekSrnt. Die Gl ia- ,  
Adventi~ia- und Endothelzellen sind merklich fettig gekSrnt. Die Ner~eniasern zeigen klein- und 
grol~kSrnige Degeneration. 
Fall 119. 
25 ji~hrige Frau. Endocarditis chron, v. mitralis (stenosis ost. v. sin.). Indm'atio rubra 
]ienis, hepatis et renum. Hydrops, aseites, anasarca. Graviditas mens. IX. 
Die Vorderhorn- und Hypoglossuszellen zeigen eine dem Alter eigentiim]iche dichte KSrne- 
lung in meist abgegrenzten Haufen; die Fortsi~tze werden nie miteingegriffen. Die gemischten 
Vaguszellen sind meist diffus reichllch besetzt; es wird kaum eine kSrnerfreie Zelle gefunden. 
Die Olivenzellen enthalten keine schwarze KSrnelung. In den P u r k i n j e schen Zellen werden 
3nanchmal einzelne KSrnchen geftmden. Die Pyramidenzellen sind yon abgegrenzten kleinen 
/I:Iaufen besetzt. Gef~l]e, Glia- und Nervenfasern wie bei Fall 118. (Textfig. 8.) 
Fall 120. 
27 ji~hrige Frau. Derselbe Herzfehler wie bei der vorhergehenden, abet kompensiert. To4 
:an Verbrennung. 
Hier ii~llt die sehr starkc FettkSrnelung des gemisehter~ Vaguszentrums auf. Es Sind zwar 
an eiaem Querschnitt manche Zellen davon kSrnerfrei, aber diejenigen, we]che kiirnerhalfig sind, 
lassen die direkte Besetzung schon bei schwiicherer u gut sehen. In den Vorderhorn-, 
Hypoglossus- und Ambiguuszellen ist die Abgrenzung tier KSrnehenhaufen ausgesproehen. Die 
Oliven enthalten feinfettkSrnig g]'anulierte Cumuli. Reichliche Adventitiaverfettung. Die Rinden- 
zellen sind dieht abgegrenzt gek5rnt. In den Halsmarkvorderhornzellen weriten L i p o i d o - 
-s o m e n angetroffen. Gef~l]-, Glia- und Nervenfasex~a den vorhergehenden Fallen ~hnlich. 
Fa l l  121. 
34 j~in-ige Frau. Endoearditis cia'. mitrMis. Endoearditis verrucosa w.  mitrMis e~ aortae. 
Infarc~us tenure h~morrhagicus et pttrulentus. Pleuritis pm'ulenta dextra. 
4* 
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Im Vorderhorn- und Hypoglossuskern dichte KSrnelung nieht iiberall in scharf abgegrenzten 
H~ufen. Sehr ~uf~allend ist die reiehe Fettkgrnelung des gemisehten Vaguskernes (Fig. 53, Tgf. IV). 
Die Olivenzellen enth~lten sehwarze KSmer imter- und auBerhalb der feingrannlierten Cumuli. 
In den P u r k i n j e sehen Zellen lassen sich feine KOrnchengruppen ngchweisen. Die Gliazellen, 
GefgBperithelien sind sehr ~usgedehnt fettkSrnig. ~I a r c h i schollen groB und dicht. 
Fall 122. 
37 j~ihriger ~Iann. Endocgrditis ehr. reem'rens v. mitralis. Periearditis purulent~. 
In den Vorderhorn- und Hypoglossuszellen dichte, reiche FettkSrnelung icht in ~bgegrenz~en 
Haufen, sondern diffus in der Zelle gelagert, aui die Zellfortshtze tibergreifend. Die Vaguszellen 
sind reichlich racist diffus nfit KSrnern versehen (Fig. 39 ~, Tar. III). Die Olivenzellen sind trotz 
ausgedehnter Fe~tkSrne]ung der umgebenden Gefi~Bwi~nde gi~nzlich fettkSrnchenfrei. Dagegen 
sind die P u r k i n j e schen Zellen merldieh reich gn feinen KSrnchen (Fig. 39 b, TM. III). Die 
Rindenpyramiden si d verh~ltnismi~Big schwach gekSrnt. Die Gliazellen ziemlich iettkSrnchen- 
Fig. 8. Endokarditis. 25 J. Vagusbiindel. 
reich, namentlieh die Ependymzellen und an der Peripherie des Hirnrinde. M a r e h i sehollen 
gleichsam ziemlich reich vertreten. 
Die diffuse KSrnelung der motorischen Ze/te h~ngt, wie wit sehen werden, mit dem peri- 
karditischen ProzeB zusammen. 
Fall 123. 
45 j~ihriger 3I~nn. Endoaor~itis ehr. d~formans. Dilatatio arcus aortae. ~Iyoearditis. Indu- 
r~tio rubra lienis, hepatis et tenure. 
In den Vorderhorn- and Hypoglossuszellen eine dem Alter eigene mehr ~kkumulierte Kiirne- 
lung, die Vaguszellen sind alle reichlieh diffus gekSrnt. In den Olivenzellen reiche FettkSrnelung 
der Cumuli. Die P u r k i n j e sehen Zellen sind mit feinen KSrnchen diffus versehen. In den 
Pyramidenzellen grebe mehr diffuse KSrnelung. Die Glia- und GefgBwandzellen entspreehend 
dem Alter. Die Nervenfasern mehr kleinkSrnig degeneriert. 
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Fall,~i2~. 
47 j/~hriger Mann. Aterosclerosis. Nephritis interstitialis chr. Emphysema pulmonum. 
Induratio rubra hepatis, lienis et renum. 
In den u und Hypoglossuszellen dichte KSrnerhau~en. Die gemisehten Vagus- 
zellen weisen sowohl abgegrenzte als diffuse KSrnelnng auf. Die Olivencumnli sowie der Oliven- 
zel]kSrper enthal~en keine FettkSrner. Die P u r k i n j e sehen Zellen enthalten geringe ieine KSrner- 
haufen. Einzelne Yakuolen in den ~ukleolen vieler Nel~cenzellen. Diehte FettkSrnelnng der 
Glia- und Adventitiazellen. Die M a r c h i schollen sind grol~ und dicht gelagert wie in Yqr. 121 
Fall 48. 
Zum 8chlusse dieser Abteilung w~re am Platze noch den Fall n~her zu be- 
sprechen, weleher schon an die fuberkulSsen angereiht war. 
Es handel~ sieh urn einen 22 jghrigen Armenier, der einige Wochen wegen einer Fu~ver- 
stauehung das ohirurgiseheAmbulatorium besuehte, ohne fiber h'gend etwas anderes ~Is sein FuB- 
leiden geklagt zu haben. Der Ful~ heilte per primam. Eines Tages ziemlich bald nach seiner 
Genesnng yon der Fu~wnnde win'de er tot in seiner Wohnung gefnnden nnd zur Sektion in die 
Prosektur gebraeht. Es war ein ziemlieh krhftig gebauter Mann, keineswegs merklieh abgemagert, 
haste tuberkulSse Peribronehiallymph&'iisen and mi t  groBen solit~ren Tuberkel infarzierten 
Herzmuskel und Nieren. Weder in den Lungen noch an den iibrigen Organen Tuberkelbfldnng. 
Die u und Hypoglossuszellen sind reiehlieh, nieht ausgesprochen akkumuliert, 
gekSrnt. Sehr ausgedehnt ist die KSrnelung des Vaguszentrums: beinahe alle Zellen dieht diffus 
gekSrnt. Die Olivencumuli sind grau: einzelne schwarze K~rnehen (1--2) nieht immer mit den 
Cnmulis verbunden. Die P u r k i n j e schen Zel]en sind reichlich mit groben 1%~kSraern ver- 
sehen. 5--10 auf dem Quersetmitt der meisten Zellen. In dieser Hinsicht ist der Fall bezeichnend. 
In den Pyramidenzellen diffuse grobe KSrner. Die Ge~wand-nnd Gliazellen sind zwar ziemlieh 
fettkSrnehenhaltig, aber die M a r e h i sehollen scheinen bier nieht iiberm~l~ig rol~ und dieht 
gelagert zu sein. 
Schon bei der Untersuehung der Infektionsfalle und anderer Erkrankungen, 
welche mit Herzaffektion kompliziert waren, konnten wit sehen, dal~ der gemisehte 
Vaguskern dabei stets starker affiziert war. Mit rotem Strich geht eine ansehn- 
liehe FettkSrnelung dieses Gebietes durch alle vorgefiihrten tterzfalle hindureh. 
In allen Fhllen ist sie starker ausgesprochen, als es dem betreffenden Altar eigen 
ist. Aul~erdem ist dabei die regelm~ige FettkSrnelung der P u r k i n j e sehen 
Zellen zu notieren, tt~ufig ist aueh die FettkSrnelung der Oliveneumuli, nieht 
selten aul~erdem des Protoplasmas der Olivenzellen aul~erhalb der Cumuli vor- 
handen. 
Unsere F~lle sind allerdings insofern keine reinen Herzf~lle, als die meisten mit 
einer zufhlligen, meist infektiSsen Erkrankung wie Pleuritis, Perikarditis, Cystitis 
oder mit einer Intoxikation wie die Verbrennung kompliziert sind, welche alle 
Erkrankungen eine Verst~kung der FettkSrnehng verursaehen kfnnen. Aber 
die KSrnelung des gemisehten Vaguszentrums bei jeder yon diesen letzteren 
Erkrankungen, wenn sie nicht an Herzfehlerkranken vorkommen, ist nieht der- 
artig stark ausgesproehen, wie wir es in unseren tterzfallen sehen. Hier f~llt am 
~edullaschnitt die Vagusl~sion tu'al~ in die Augen. Es ist wohl mSglich, dug dazu 
ein Zusammenfallen yon zwei Wirkungen beitr~igt; dadm'ch verliert abet die 
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Tatsache, da~ das Eerzleiden an und fiir sich das dorsomediale Vaguszentrum 
starker angreift nicht an Realiti~t und insofern an Wichtigkeit. In alien bis jetzt 
untersuchten Fitllen konnten wir eine aIlgemeine Wirkung auf das Zentralnerven- 
system verzeichnen und, wo spezielle Ver~nderungen a einzelnen Teilen konstatiert 
wurden, kiinnen die Beziehungen dieser Veranderungen zu den klinisehen Er- 
scheinungen nur vermutungsweise, wenn iiberhaupt aufgestellt werden. Hier sind 
die Beziehungen augenscheinlicher. E s ] ie  g t e i n e E r k r a n k n n g d e s 
Herzens  vor ,  und  im Zent ra inervensystem wi rd  e ine  
Erkrankung der jen igen  Reg ion  ge fnnden,  we lehe  in 
d i rekter  Bez iehung zur  Herz t i~t igke i t  s teh~.  
Der Zusammenhang zwisehen diesen beiden Erseheinungen kann dutch die 
l~euronentheorie erklgrt werden. Sobald an einem Neuronenteil eine Funktions- 
stSrung vorkommt, bekommt sie einen Abklang am iibrigen Teil dieses Neuronell- 
gebietes. In diesem Fall leidet der peripherische Teil des die IIerztiitigkeit regu- 
lierenden Zentrums; das letztere wird infolgedessen i Mitleidensehaft gezogen. 
Gerade dis Tatsache der sti~rkeren Affektion der l%rvenzellen im gemisshten 
Vagusgebiet schlie~t den Einwand aus, ob es gerade diejenigen I%rvenzellen sind, 
yon welshen Fassrn zum tIerzen hinziehen. Das Vagusgebiet enthi~lt eine Menge 
von Zellen, wovon Fasern nisht allein zum Herzen, sondern zum Respirations- 
und zum Intestinaltraktus hinziehen, und es kSnnte also gefragt werden, welshe 
Beweise dafiir sind, dal~ gerade die tterzregulierungsnervenzellen affiziert sind. 
Die 1Jhysiologie hat his jetzt diese Zellen im Vaguszentrumgebiet nicht naher 
lokalisieren kSnnen; wir benutzen eben die l%uronsntheorie zur Erkli~rung der 
affizierten Zellen fiir diejenige, welshe die zum Herzen abgehenden Fasern ftihren. 
Die Affektion der iibrigen vorhin erwiihnten Organe ist bei den Herzerkrankungen 
unregelm~i~ig und nisht derart, dal~ sis .eine konstante Verfinderung in ihrem 
meist sensiblen iNervenzentrum hervorrufen liel3e. 
l~ephr i t i s  chron ica .  
Ich reihe hieran zwei Fi~lle yon ehroniseher 51ephritis, weft dabei das Herz 
gleichsam angegriffen ist. 
Fall 125. 
Einj~Lhriger Knabe. Abgemagert. Starb in der Choleraevakuationsbaracke; es ist wohI 
mSglich, da~ die Neplu'itis yon einer iiberstandenen Cholera h]nterblieben ist. Hypertrophie d s 
linken Ventrikels. 
Die Hypoglossus- und u sind etwas dunkel, assen eine geringe FettkSme- 
lung nachweisen. Im gemisch~en u an einigen Zellen bereits eine diffuse KSrnelung sicht- 
bar, die ullerdings nicht intensiv schwarz dutch die Osmiumsiiure win:de; schwarz ist sie in delt 
Ambiguuszellen. In den Olivenzellen sind die Cumuli nicht deutlich abgrenzbar, ber ia xrielea 
yon ilmen ist reichliche FettkSmelung nterscheidbar. Die P u r k in j e schen Zellen weisea 
gleichfalls eine geringe diffuse KSrnelung auf. In einigen Pyramidenzellen ist eine Bestitubung 
gleichfalls aufzufinden. 
Die Glia-, namentlich die Ependymzellen weisen eine betri~chtliche Kgrnelung auf, des- 
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gleiehen die Gefgl3endothelien. Ganz auifallig ist abet fiir dieses Alter die ziemlich betl'~chtliche 
NervenfaserkSrnelung, welche gleichm~il3ig, abet etwas stgrker in den Vorderstrgngen verteilC ist. 
Fall 126. 
70 ]ghrige Frau. Nephritis ehr. Emphysem~ pulmonmn. Hypertrophia eordis. AsPires. 
Anasarea. 
Die Vorderhorn- und Hypoglossuszellen weisen eiue dem Al~er gehSrige dichte abgegren~te 
KSrnelung auf. Die medialen gemisehten u sind dieht, die lateralen undieht gekSrnt. 
Die Ambiguuszellen sind ebenso besetzt wie die mediaten Vaguszellen vom Dorsalkem. In den 
Olivenzellen sind die rein granulierten Cumtfli dunkel, enth~lten abet keine LipoidkSrner, ebenso 
wie tier Zelleib aul~erhalb der Cumuli. Die P u r k i n ] e sehea Zellen enthalten kleine XSrner- 
haufen. Die Pyramidenzellen si d verh~ltnism~gig schwaeh gekSmt. Die Adventitiazellen stark. 
Ebenso stsrk die Gliazellen. ~{ a r e h i sehollen sind vielteieht nm" um eine Spar stgrker ent- 
wiekelt als beim Xnaben, was die Vergnderung bei tetz~erem um so mehr hervorhebt. 
In bezug auf die LipoidkSrnelung kSnnen also diese beiden Falle den Herz- 
fallen angereiht werden: ebenso reiehe XSrnelung der Vaguszellen. Analoge Ver- 
haltnisse konnten aueh in den FNlen anderer Erkrankungen, welehe mit Nephritis 
kompliziert waren, konstatiert werden. Aueh die motorisehen Vorderhornzellen 
werden bei der Nierenentziindung stgrker fettkSrnig. Beim 70 jghrigen Nephri- 
tisehen fallt die Abwesenheit einer Verfettung der Olivenzellen auf. 
Geh i rn !gs ionen .  
Fal l  127. 
Den ersten Fall davon, welcher einen 18 jahr~gen Arbeiter betrifft, will ieh 
etwas ansftihrlicher beschreiben, well es sich hierbei um eine Sehul~wunde handelt, 
die den vorderen Hirnteil traf, dievon uns untersuehtenttirntei le saint der Medulla 
oblongata intakt lieg und den Tod innerhalb zwei StUnden zur Folge hatte. Er  
kSnnte deshalb gewissermagen zu einem Normalfall gezghlt werden. 
Die GrSBe der FettkSmer scheint um ein geringes Meiner zu sein als im Musterfall Nr. 1- 
Sic sind aueh nieht so dieht wie dort gelagert: die diffuse gerteiinng lhgt sich gut im Hyp0glossus. 
kern (Fig. 32, Tar. III), im Vorderhorn-, im Ambiguuskem (Fig. 33, Tar. I I I) naehweisen, Mler- 
dings in letzterem sieh meln- au~ den inneren Teil konzentrierend. Im gemisehte n Yagusteil is~ 
die Xgrnelung rarefizierter als im motorisehen, die ZaN dermit KSrnern versehenen Zellen isfs 
bedeutend, es gibg aber aneh kSrnehenfreie Zellquersehnitte. Der Cumulus der Ollvenzelle isfs 
schSn ausgebilde~, l l~t eine sehwaehe schwgxzliehe St~ubung feststellen (Fig. 34, Taf. III). tn 
den P u r k i n i e sehen Zellen werden keine XSrnehen gdunden. Die Zellen der GroBhirnrinde 
sind fein gekSrnt, lassen sieh in jedem Sehnitg leiehg zahlen, in einigen Zellen etwas dieh~er neben- 
einander liegend (Fig. 35, %f. III); an vielen Pyramidenzellensehnitten si d keine KSrner sieht- 
bar. Die Gliazellen sind reiehlieh gekgrnt. 
In den Nukleolen sind iiberall racist einzghlige Vakuolen vorhanden, nut im gemisehten 
Vagusteil sind mehrfache Lipoidosomen da. 
Die Gefal~wandzellen si d reichlich gekSrnL Desgleichen die Ependymzellen, weniger die 
Gliazellen der t-Iirm'inde. Die XSmelung der Nervenfasern ist nicht tibermagig. 
F~ll 128. 
25 j~hriger Mann. Fraetura baseos eranii. Conquassatio l bi oeeipitalis eerebri. 
Die Vorderhorn- und Hypoglossuszellen si d dicht gekSrnt; die ersteren begrenz~, die meisten 
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zweit.en gleichsanl begrenzt. In den gelnisehten Vagus- und in den Ambiguuszellen diffuse KSrne- 
lung. Die Cumuli der Olivenzellen enthalten mehrere sehwarze KSrner. Die Y u r k i n j e sehen 
Zellen keine, obwohl in den Zellen der KSrnerzone sowie in den GdiSwandzellen reiehliehe KSrne- 
lung: Vakuotenbildung gu~ ausgesprochen. Die Gliazellen Weisen eine diehte FettkSrnelung auI. 
Desgleichen ist. die K a r c h i schollenbildung reichlich vertreten. 
Fall 129. 
25 ji~hriger Mann. Fractura  cranii. Pachy- et leptomeningitis hi~morrhagica 
et purulenta. Conquassatio lobi temporal is in, cerebri. 
Die Vorderhorn- und ttypoglossuszdlen si d ziemlieh dieht, nieht begrenzt gekSrnt, aber 
nicht alle, sondern etwa 50 %. Weder in den grauen Olivencumuli, welche etwas zerflossen sind, 
noeh im Protoplasma der tIirnzellen h'gend etwas yon FettkSrnelung. Ebensowenig li$~ sich eine 
Fe~tkSrnelung in den P u r k i n j e sehen Zellen naehweisen. Dabei abet eine sehr ausgesproehene 
Verfet~ung der GefSBwandzellen, der Ependymzellen und der Nervenfasern. 
Fa l l  130. 
28 j~riger Mann. Fraotura cranii. Conquassatio lobi frontalis et temporalis 
sin. cerebri. 
hn Hypoglossuskern li~Bt sieh eine mehr diffuse Lagerung der FettkSrner wahrnehmen, 
desgleichen i  den Vaguszellen. In den Oliven sind die Cumuli grau, en~halten keine FettkSrner, 
obwohl die umgebenden Gefil~e dami~ reiehlich versehen sind. Ein Tell tier P u r k i n j e sehen 
Zellen enthii.lt keinen, ein anderer je einen groBen Kern, Bin drifter enthil~ im Sehwanzteil eine 
Gruppe (10--15) feiner KSrner. Die Gliazdlen und das Gef~LBendothel, r sp. die Adven~itia ist 
reiehlich gekSrn~. M a r c h i schollen sind gleiehsam zahh'eieh da, abet nicht besonders stark 
entwickelt. 
Fa l l  131. 
30 j ihr ige r 3[ann. Vulnus sclopetarium capitis. Conquassatio lobi parietal is 
et telnporalis d. 
In den Vorderhornzellen ist die diehte KSrnehenakkumulierung ausgesproehen, in den 
ttypoglossuszdlen nieht ganz. Im gemisehten Vaguskern diffuse rare KSrnehng fas~ an alien 
Zellen. In den Olivenzdlen sind die Cumuli reiehlieh mi~ grogen Fet~kSrnern versehen. Die 
P u r k i n j e schen Zdlen sind davon irei, obwohl die Gefi~$wiinde ttberall reietflieh fettgekSrnt 
sind. In der Nukleole je eine Vakuole aui~er den gemisehten Vaguszdlen, worin multiple Vakuolen- 
bildung sieh~bar ist. 
Glia-, Gef~$wand- und Nerveniasern ebenso ~de im vorhergehenden Fall. 
Fal l  132. 
30 j ihr iger  ~fann. Neuroglioma gangfionare lobi fronlalis eerebri. 
Die Vorderhorn- sowie die Hypoglossuskemzellen si d dich~ abgegrenz~ gek~rn~ (Fig. 57, 
Tar. IV). Die gemischten Vaguszellen sind geringffigiger, bald diffus bald abgegrenzt; gekSrnt, 
am Durehsehni~t enthalten viele Zdlen keine KSrnelung (Fig. 58, Tar. IV). Die Olivenzellen 
en~hal~en feingranulierte dunkelgraue Cumuli, aber keine Fet~kSrner darin. In den P u r k i n j e - 
sehen Zdlen l ist  sieh keine Kiimdung auiweisen, obwohl die GefiiSe herum reichlieh fet~gekSrnt 
sind. In den meisten Nervenzellen kann man eine Nukleolenvakuole finden. Sowohl die Glia- 




42 ji~hriger Mann. Fractura cranii (ossis oeeipitalis et parietalis); haemorrhagia 
subduralis. 
Die gorderhorn- und Hypoglossuszellen z igen eine dich~e abgegrenzte grobe KSrnelung. 
Die gemischten Vaguszellen sing z~var undich~ mit XSraern ~ersehen, abet dieselbei1 scheinen 
sich gleichfalls haufenweis anzuordnen; jedenialls werdea am Durchschnitt nebea reichlich ge- 
kSrnten kSrnerireie Zellen gefunden. Die Olivenzellei1 entha]ten viel LipoidkSrner ia den granu- 
lierten Cumulis. Die P u r k i n j e schen Zellen enthalten Gruppen feiner KSrner: die anliegenden 
Zellen der XSrnerschicht, ebenso wie die Gefgl~wandzellen sind stark fettig gekSrnt. Uberhaupt 
zeichnen sich die Gef~t~e aller Hirnteile dutch ausgedehnte FettkSrnelung aus. Dasselbe ist auch 
yon der Gliazelle~kSrnehng zu sage~. Die i~[ a r c h i schollen sing gleichsar~ diffus re~chlich 
vertreten. 
Die Vergnderungen der Nervenzellen bei direkter Hirnlgsion unterseheiden 
sieh yon denjenigen bei anderen Erkrankungen ieht wesentlich, tn vielen Fgllen 
hat sich zwar eine stgrkere KSrnelung der l~ervenzellen, speziell des gemisehten 
Vaguskernes gefunden, aber es sind aueh Fglle verzeichnet, wo in dieser Hinsicht 
keine hervorragenden Vergnderungen sieh naehweisen ]leiden. Jedenfalls, und 
das ist vielleieht bezeichnend, tritt hier nieht mit der Eegelm~igkeit, wie in den 
Herzfhllen, eine st~rkere KSrnelung des dorsomedialen Vaguszentrums auf. l~ur in 
einem Falle kam es aueh zur Lipoidosomenbildung in den Vaguszellen. Bezt~glieh 
der Oliven, besonders abet der P u r k i n j e sehen Zellen ist die ger~nge Fett- 
k6rnehenbildung geradezu auffallend: 
Die Bilder der l~ervenzellvergnderungen b i Hirnerkrankungen sind insofern 
lehrreieh, als sie zeigen, dal] diejenigen t%rvenzellen, welche nicht direkt yore 
Trauma, yon Gesehwulstbildung, ttgmorrhagie usw. getroffen und aueh nieht 
dem Druck der l~eubildung, des Extravasates usw. ausgesetzt waren, in keiner 
anderenWeise gesehgdigt werden, als bei Erkrankung anderer Organe oder bei All- 
gemeinerkrankungen. Die Tatsaehe, da~ der Tod direkt yore Gehirn aus einge- 
treten ist, da6 das Gehirn also die causa propria darstellt, gndert am sonstigen 
Todesbilde der yon uns untersuehten l~ervenzellen ichts Wesenttiches. 
E rgebn is .  
Die gesammelten Tatsaehen sind so mannigfaltig, die Einwirkungen, welehe 
eine Nervenzelle im Laufe des Lebens erfi~hrt, sind so vielseitig, dal~ wir mit grol~er 
Vorsieht an die Beurteilung des letzten Bildes herantreten mtissen, welches die 
Nervenzelle naeh dem Tode des Individuums liefert. Indem wir der Sehwierigkeit 
der Aufgabe uns bewugt sind, bitten wir die folgenden Zeilen nieht als ein ab- 
gesehlossenes Urteil zu betraehten, sondern als einen Versueh, neue Bahnen ein- 
zusehlagen, um die ri~tselhaften Lebensvorgi~nge zu erkl~ren. Sollten weitere 
Untersuehungen die ursprtingliehen Ansehauungen modifizieren oder sogar wider- 
legen, so wird dureh unsere Untersuehungen doeh ein Ziel erreieht sein -= zu 
diesem Wissenszweige Forsehungen anzuloeken- 
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Zuerst werfen wit einen Blick auf das erhaltene Tatsachenmaterial. 
Von den am ~Nervensystem yon fettiger KSrnelung am rege]ma~igsten und 
am starksten ergriffenen Teilen ist auf die G e f a 1~ w a n d und auf die N e u r o g 1 i at 
hinzuweisen. Von Gliazellen sind am regelmal~igsten dieEpendymze]len gekSrnt; 
in zweiter Reihe miissen die Veranderungen der Gliazellen an anderen Lokalitaten, 
nament]ich an der J:Iirnrinde notiert werden; relativ seltener werden Fett- 
k6rnehenbildungen a den Gliaze]len der wei~en Substanz des Riickenmarkes 
gefunden. Wenn die letzteren ~orwiegend beim atrophisehen S/~ugling, bei 
Tuberkulose und bei Hirnlasionen konstatiert wurden, so konnte die Gliak~rnelung 
der Ependymzetlel~ und der Hirnrinde fast in allen Fallen ohne Beziehung z~ 
einer bestimmten Erkrankung konstatiert werden. Allerdings war die Starke 
dieser K6rnelung sehr verschieden, bei /~lteren I dividuen war sie starker ausge- 
sproehen, desgleiehen bei Infektionskrankheiten, bei Verbrennungen. Eine 
bestimmte Skala kann jedoeh fiir den Grad dieser Lasion der Gliazellen nieht: 
aufgestellt werden. 
Ebenso regelmal~ig wie die Veranderungen a  den Ependymzellen und der 
Gefa~wand konnte die lipoide Entartung der Nervenfasern konstatiert werden._ 
Hier konnte erstens festgestellt werden, dal] der Zusammenhang mit dem Alter 
des Individuums nicht so deutlich ervortritt wie bei den Glia- and den I~erven- 
zellen. Es wurde namentlieh bei manchen jungen Individuen ebenso starke 
XSrner- und Schollenbi]dung an den I~ervenfasern konstatiert wie bei atten. 
Der Zusammenhang mit Erkrankungen des 0rganismus trat um so doutlieher ~ 
hervor. Die starkste Schollenbildung wurde bei Cholera, Tuberkulose, Inanition, 
bei einigen Hh'nl~isionen gefunden. Aueh sonst wurden versehiedene Ubergange 
yon geringer zu starker Sehollenbildung konstatiert. Bestimmte Systemerkrankung 
konnte nieht notiert werden: einzelne Systeme traten blo~ manehmal etwas tarker 
ergriffen als andere hervor. Die Wurzeln waren meistens starker und regelmaSiger 
angegriffen. 
Die K~rnerbildung an den I~ervenfasern sehien in bezug auf ihre GrOl~e un6 
Ausdehnung nicht immer an die KSrnerbildung der xNerven-, Glia- und Endothel- 
zellen gebunden zu sein. Die Unabh~ngigkeit der Nervenfaserveranderung yon 
derjenigen der Zellen des I~ervensystems ist yon gro~er Wiehtigkeit, indem sie 
die Ursache der lipoiden Degeneration der Myelinseheiden nicht in jenen Elementen 
suchen laBt. Da~beziiglichder GliaundderGefal~wanddas Umgekehrte der'Fall ist,. 
nam]ieh dal~ die lipoide KOrnelung der letzteren yon der Wanderung der Lipoide 
yon den Nervenfasern zu denselben herkommt, haben v'ir sehon in der Einleitung 
gesehen. Die lipoide KSrnelung der I~ervenzellen seheint g]eiehfalls Bin yon der 
KSrnelung der Glia und der Gefal~wand unabhangiger Prozel~ zu sein. Jedenfalls 
last sieh vielfaeh das Fehlen einer Parallelitgt zwischen beiden konstatieren; 
ja, es kommt vidfach vor, dal~ I~ervenzellen bei dichter KSrnelung der um- 
gebenden Gefa.6e kSrnchenlos sind. 
Die Aufgabe die Leichenbilder der i'q e r v e n z e 1 ] e zu qualifizieren, wird 
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dureh den Faden erleiehtert, weleher uns dureh die ganze Untersuchung leitete - -  
das Prototyp der normalen Nervenzelle. Die Erkenntnis der im Laufe des Lebens 
sieh allmahlieh entwiekelnden Fettktirnelung der Nervenzelle, die mit 0 beim 
Neugeborenen beginnt und mit Ausfiillung der ganzen motorisehen Nervenzelle 
beim Oreise endet, die Erkenntnis der Abweiehungen, welehe Nervenzellen ver- 
sehiedener Zentra in dieser Hinsieht bieten, die Normalbilder der Kernstruktur 
- -  liel~en uns i1~ der EinMtung ein gewisses, Schema konstruieren, welches die 
Studien oder viehnehr die Beurteilm~g der Bilder erleiehtert. Die Versehiedenheit 
des Verhaltens der fettigen Entartung der Nervenzellen versehiedener Oebiete 
veranlal~t uns, jedes Gebiet im einzelnen zu durehmustern. 
In  den  Vorderhornze l len  des  R i iekenmarkes  sowie  
in  den  Ze l len  des  Hypog lossuskernes  treffen wir in vielen 
Fallen Abweiehungen yore sehematisehen Bilde der normalen Nervenzelle: bei 
einem 15 jahrigen Cholerakranken (Fig. 16, Taf. II) sind die Zellen ebenso stark 
fettkSrnig wie bei einem 30 jghrigen Tumorkranken (Fig. 57, Tar. IV) oder einem 
37 jahrigen Alkoholiker; bei einem 10 j~thrigen TuberkulSsen (Fig. 25, Tar. II), 
wie bei einem 18 jghrigen Ersehossenen (Fig. 32, Taf. III), bei Typh6sen sind die 
Nervenzellen so dieht und rein gekSn~t wie bei keiner anderen Erkrankung. 
So kSnnen wir denn also den Sehlul~, welehen wir bei der Betraehtung tier typhSsen 
Nervenzellen gezogen haben, verallgemeinern und sagen, dag lnfektionen die 
motorisehen Nervenzellen i  Fettmetamorphose geraten lassen, welehe sie starker 
fettkSrnig maeht, als sie es in der Norm zu sein pflegen. 
Es lassen sieh in anderen Intoxikationsfallen stfirkere Fettki~rnelungen der 
motorisehen Nervenzellen aehweisen, aber nieht regelm~Ng. Bei den ttirn- 
krankheiten konnte meistens keine t~ber die Norm gesteigerte Ki~rnelung naeh- 
gewiesen werden. Desgleiehen bei der Tuberkulose. Ob im letzteren Falle eine 
Aufzehrung des abgelagerten Fettes stattfindet, sei dahingestellt. 
Im Kernktirperehen der motorisehen Vorderhornzellen sind Lipoidosomen nut 
in wenigen Fallen gefunden worden. 
D ie  Verhg l tn i sse  be im gemisehten  Vaguskern  sind 
etwas komplizierter. Bei der Beurteilung seiner Bilder mug das igusterbild seiner 
sehwereren Angreifbarkeit yon der Fettmetamorphose imVergleieh mit den moto- 
risehen Nervenzellen stets innegehalten werden. Der Sehlug auf eine starkere 
Belagerung derVaguszellen mit FettkSrnern kann aus zweierlei Tatsaehen gezogen 
werden: sie kann parallel mit einer st~trkeren FettkSrnelung der motorisehen 
Nervenzellen oder unabhangig davon gesehehen. Das erstere findet bei Infektions- 
krankheiten statt, wie wir es beim Typhus, Cholera, kr-appOser Pneumonie usw. 
sahen. Es liegt in der Natur der Saehe, dal~ man nieht mit absoluter Sieherheit 
behaupten kann, da6 die Parallelitgt stets mathematiseh verlauft, und wenn man 
in Erwagung zieht, dal~ bei manehen Individuen die FettkSrnelung der Vagus- 
zelten aueh im hohen Alter nieht so intensiv zu sein braueht, wie sie beim 16 jahrigen 
TyphSsen ist, so kann aueh daran gedaeht ~verden, dal~ die Affektion des 
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Vaguszentrums in analogen Fallen wie beim Typhus verhaltnism~l~ig starker 
ist, als dicjenige des ttypoglossuskernes. Die erstere Art der Vagusaffektion 
(parallel rait den raotorischen Zellen) grenzt sorait raeistens rait der zweiten, 
we sie verhaltnisraa6ig starker ausgesprochen ist als diejenige der raotorischen 
Zellen, oder we eine stgrkere Affektion des Vagus allein vorliegt. Das letztere 
sahen wir in erster Linie bei Herzkrankheiten, dann bei Verbrennungen. Nieht 
so stark, abet deuthch, ist dieselbe Erseheinung bei Tuberkulose (Fig. 21, 28, 29, 
Tar. II), besonders naraenthch bei Lungentuberkulose, b iRaehitis, bei Gesehwi]l- 
sten, bei Hypereraesis gravidae. Abseits davon stehen die Falle, we die Vagus- 
affektion in Form yon Lipoidosomenbildung in den Nukleolen gekennzeiehnet 
ist: da stehen in erster Reihe, wegen der Regelm~igkeit, die Falle yon platz- 
lichem Ted nach der Thymushyperplasie, dann der Fall yon hereditS~rer Lues, yon 
Inanition, Cholerafalle. 
Es mtissen aber aueh Falle notiert werden, we die FettkOrnelung der Vagus- 
zellen verhaltnismal~ig gering ist: in einigen Fallen der Hirnlasionen (helm Him- 
tumor, Hirnsehul~); allerdings ist im Falle des tth'nsehusses ine Lipoidosoraen- 
bildung da. 
D i e 0 1 i v e n z e 11 e n haben eine sear geringe Neigung zur FettkOrnelung. 
Wenn sie an den Olivenzellen vorkommt, besehrankt sie sich raeistens aul einen 
bestimraten Zelh'aura, weleher sieh morphologisch differenziert und zu einem 
abgegrenzten feingranulierten Klurapen wird. Sell eine staubf6rraige Fettgranu- 
lierung dieses Cumulus als eine normale Erseheinung betraehtet werden diirfen, wie 
wires im igusterfall I sahen, so mul~ gegen(iber der Vorderharner- und der Vagus- 
zellkarnelung festgestellt werden, dab yon den yon uns untersuehten I fektions- 
krankheiten nut Typhus abdominalis und Malaria, vie]leieht auch die kruppOse 
Pneuraonie die Olivenzellen starker angreift: beira Typhus treten Fettkarnchen 
sowohl in den Cumuli, als auch au~erhalb derselben auf~ bei der Malaria perniciosa 
ganz grebe Xarner in den Cumuli, bei der kxuppasen Pneulnonie ist die Affektion 
geringer, indem die Fettbildung ira Protoplasmaraume au]]erhalb der Cumuli 
erst bei ~]teren Individuen notiert ist. Bei den ttbrigen Infektionskrankheiten 
und in den sonstigen Intoxikationsfallen tritt haehstens eine geringe Fettkarne]ung 
tier Curauh auf: in mehreren Cholerafallen, beim Verbrennungstode, bei der 
Asphyxie, bei Tuberkulose sindFalle verzeichnet, we die Cumuli grau granuliert 
blieben, ohne irgendeine Schwarzung dureh die Osraiurasaure erfahren zu haben, 
obwohl in den unogebenden Gef~l~en Fettkarner reich vertreten waren. Allerdings 
raul~ auf die starke Karnelung der Olivenzellen beim 5 j~hrigen asphyktisehen 
Kmde und ira Falle der akuten ge]ben Leberatrophie hingewiesen werden. Allein- 
stehend ist der Befund yon grol~en Fettkarnern im Leibe der oberen Olivenzellen 
bei der ~orphiuravergiftung. 
GerahB der :ger ingen Anfeehtbarkeit des Protoplasmas finden wir selten eine 
Affektion der NukIeolen tier Olivenzellen. Es stehen ganz vereinzelt Falle, we darin 
I~p0idosomen gef~nden wurden: beim Thymustod und bei der kongenitalen Lues. 
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D i e t ) u r k i n ~ e schen Z e 11 e il sind ftir die FettkSrnelung im a]lgemeinen 
auch wenig angreifbar, doch etwas mehr als die Olivenzellen. Da zahlreiehe Falle 
selbst im 20 ji~hrigen Alter keine FettkSrnelung darin aufweisen, so mtissen alle 
Fi~lle jiingeren Alters, welche sti~rkere FettkSrnelung der P u r k i n j e schen Zellen 
feststellen liel~en, als pathologisch veri~ndert geschi~tzt werden: da kolnlnen manche 
Infektionskrankheiten, vor a]lem Typhus und ~alaria in Betracht, dann Cholera- 
fi~lle, welche sich besonders regelmi~Big dutch das Auft~eten yon Lipoidosomen 
auszeichnen. Ganz besonders stark ver~ndert erwiesen sich die P u r k i n i e schen 
Zellen beim Thymustod, bei der Rachitis und bei der Asphyxie sowohl dutch die 
KSrnelung des Leibes in atlenFi~llen, Ms durch Lipoidosomenbildung beim Thymus- 
tod. Es ist aueh eine sti~rkere KSrnelung dieser Zellen bei Alkoholvergiftung, 
Fischvergiftung, beim Verbrennungstode und bei Endokarditis zu verzeichnen. 
Bei der Hyperemesis gravidarum ist eine ausgeprfigte Lipoidosomenbildung 
notiert. 
Das  Ambiguuszent rum und d ie  gro l3en  Pyramiden  der 
Hirnrinde teflen im allgemeinen das Geschick der motorisehen Riickenmarkszellen. 
Bei Infektionen sind sie gleichfalls toker affiziert, aber Lipoidosomen wurden 
an den Pyralnidenzellen nur in einem Fall gefunden. Allerdings mu]~ das Urteil 
beztiglich der Pyramidenzellen mit einer gewissen Reserve aufgenomlnen werden, 
da die Untersuchung sich auf ein enges Gebiet, auf die Zentralwindung der 
Hemisphi~re, beschriinkte. Die Hh'nrinde bedarf einer eingehenderen U tersuehung 
in allen ihren Teflen. 
Deutung der  Tatsachen.  
Wir kommen jetzt zum allerschwierigsten Tell unserer Aufgabe, zur Frage 
nach der Bedeutung der beobachteten Tatsachen. 
man mag die Bedeutung der FettkSrnelung der 5Tervenzellen beurteilen wie 
man will, ob als Abnutzungspigment - -  mit L u b a r s c h ,  oder als Produkt 
der dureh das Wachstum der Zellen des Organismus zustande kommenden ErL 
ni~hrungsstSrung der Zelle - -  mit mir, alle stimmen jetzt darin iiberein, dab die 
Fettpigmentbildung eine regressive Erscheinung darstetlt, denn, wenn sie auch 
als Schlacken infolge der Abnutzung im Leben sich ansammelt, sie ist immer 
ein Abbauprodukt, welches an der Funktion der Zelle nicht beteiligt ist, und je 
mehr sie in der Nervenzelle die Stelle des Protop]asmas einnimmt und also die 
~enge des letzteren vermindert, um so inehr toni3 die Funktion der 57erven- 
zellen leiden. 5Tormalerweise wi~ehst die ~ettige Ansammlung in der 5Tervenzelle 
mit dem Waehstum des KSrpers immer mehr, im hohen Alter erreicht sie den 
hSchsten Grad: die Funktion der 5Tervenzelle muB also im Greisenalter die hSchste 
Abnahme zeigen. Worin ~ul~ert sich diese Funktionsabnahme ? Darauf gibt es 
nur eine Antwort: in einer Verminderung der Leistungsfi@gkeit." Die Abnahme 
besteht nicht in dem Aussetzen irgendeiner Funktion, alle Funktionen bleibea 
erhalten; sie i~uBern sieh nur in einem herabgesetzten Grade, was im gewShn]iehen 
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Leben als Sehwhehe bezeiehnet wird, in diesem Fall wird es sieh also am Alters- 
sehw~tehe andeln. E swurde mir yon v. H a n s e m a n n 1) bezt~glieh B u n s e n 
einst erwidert, dag die Funktionsabnahme beim letzteren yon den Altersver~nde- 
rungen der peripherisehen Teile, nieht des Gehirns, herkam. So]lte aueh bei B u n s e n 
das herabgesetzte G hSr keine Altersver~nderung gewesen sein, so will ieh mieh 
beztiglieh der Frage im allgemeinen auf N a u n y n (Sehwalbes Handb. d. Greisen- 
krankheiten) berufen, der die Herabsetzung des GehSrs bei Greisen als Alters- 
ver~nderung zentralen Ursprungs anerkennt. Es werden wohl Ver~nderungen 
peripheriseher Teile beim Zustandekommen der Alterssehwaehe aueh eine Rolle 
spielen, es gibt aber zwei Grtinde das tIauptgewieht auf die Ver~nderungen des 
Zentralnervensystems zu legen: 1. in den peripherisehen Teilen werden trotz 
naehweislieher atrophiseher Altersveranderungen aueh Fortsehrittsver~tnderungen, 
Fortpflanzungsvorg~nge an den Zellen his ins hohe Alter hin, beobaehtet, 2. Funk- 
tionssehw~ehe wird an Nerventeilen beobaehtet, deren Funktionsaustibung ohne 
direkte Teilnahme der peripherisehen Organe yon statten geht - -  Gedaehtnis, 
geistige T~tigkeit iberhaupt. Zum Beweise dieser Tatsaehen werden wir wohl 
nieht zu Genies als Beispiele greifen, obwohl es aueh bier an Beispielen ieht fehlen 
dtirfte. Wenn wir yon Beriihmtheiten hSren und lesen, dal~ sie bis ins hohe Alter 
geistig friseh oder aueh pl~ysiseh kr~fftig waren, so werden diese Tatsaehen 
doeh nur in Anbetraeht ihres hohen Alters notiert: diese Leute werden mit dem 
gewShnliehen lgensehen vergliehen, weleher im Greisenalter keine solehe Funktions- 
f~higkeit zeigt. Es wird abet niemand einfallen zu zweife]n, dal~ die Leistungs- 
f/~higkeit aueh dieser Bertihmtheiten im hohen Alter welt hinter derjenigen ihres 
jungen Alters steht. Frtiher oder sp~iter kommt es bei jedem lgensehen zu einem 
3{oment, wo nieht allein seine ?guskeln, sondern aueh sein Gehirn den an sie ge- 
ste]lten Anforderungen nieht entspreehen kgnnen. Sie bedtirfen mehr Ruhe. 
Dag die Funktionssehw~ehe an den Nervenzellen jtingeren Alters, wo die 
FettkSrnelung bereits vorhanden ist, sieh nieht kenntlieh maeht, kommt yon 
Umst~nden, die in analogen Verh~ltnissen Geltung haben, wie ieh sie einst in 
folgendem Sehlugsatz summierte: 
,,Dank der hoehgradigen kompensatorisehen F~ihigkeit des Protoplasmas tibt 
der degenerative Vorgang, weleher Yon den ersten Lebensjahren sieh im Nerven- 
zellprotoplasma beobaehten l~l~t, keinen seh~dliehen Einflug auf die Vorriehtungen, 
des Organismus aus. Auf diese Weise vermag die Kompensationsf~higkeit d s 
unversehrten Protoplasmas die s der pathologisehen Wirkung der Fett- 
metamorphose g wissermal~en zu versehMern. In dem ~al~e aber, als die Zahl 
der FettkSrner sieh in den Nervenzellen vermehrt und die Zahl der betroffenen 
Zellen vergrSl~ert wird, vermindert sieh sowohl die Masse des aktiven Protoplasmas 
und damit in Zusammenhang seine kompensatorisehe T~tigkeit, so dal~ sehlieNieh 
die pathologisehe Seite die Oberhand nimmt und in der Funktionsaust~bung des
1) u Archly Bd. 191, S, 170. 
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Organismus sich Defekte rnerkbar roughen, welche das hSliere Alter charakterisieren. 
Der stets welter fortschreitende Degenerationsprozef~ in den ~ervenzellen ver- 
rnindert die Leistungsfahigkeit des 0rganisrnus, und wenn die L~sion in die 
wiGhtigen Lebenszentra, in die ~edulla oblongata starker eingreift, kommt das 
Leben zu Ende '~ (Arch. f. rnikr. Anat. Bd. 58, 1901, S. 245). 
Zu dieser letzten Frage komrnen wir noeh zuriiek. Wit wollen hier zuniiGhst 
die Konseqnenzen verfolgen, welehe die Erkenntnis der pathologisehen Bedeutung 
tier FettkOrnelung der 5~ervenzellen u d der Nerverdasern naGh sigh zieht. Wenn 
diese FettkOrnGhenansarnrnlung ei e Absehwgchung der Leistungsfghigkeit der 
~ervenzene zur Folge hat, welche die rnarkanteste Expansion im Greisenalter 
bekornrnt, so ist klar, da$, wenn wit in jiingerern Alter eine Vergnderung in der 
~ervenzelle beobachten, welGhe der Greisenver~nderung nahesteht, wir auGh irn 
jungen Alter eine Verrninderung der Leistungsfghigkeit rwarten diirfen, die der- 
jenigen des Greises analog ist, und wenn wir bei Infektionskrankheiten eine $ehwgche 
des Organismus beobachten, welGhe die SchwaGhe des Greises iiberschreitet, so 
komrnt es daher, dal~ die FettkSrnelung in solGhen Infektionsfgllen die Starke der 
Fettki~rnelung beirn Greise iibertrifft: das sahen wir beirn Typhus, bei der 
Pneurnonie, bei der ~alaria. Die Fettki~rner sind hier kleiner als in den ~erven- 
zellen des normalen Greises, aber sie fallen den Zellraum starker aus als beim 
letzteren und greifen sogar auf die Fortsgtze tiber. Xurz - -  i n d e r F et  t -  
kSrne lung  der ~ervenze l le  und der :Nervenfas  ern  g laub  en 
w i r  e in rnater ie l lesSubst ra t  fa r  d ie  Sehwaehe des Orga-  
n i s rnus  ge funden zu haben,  we lche  e ine In tox ikat ion in  
d e In s e 1 b e n h e r v o r r u f t. Es ist damit nieht gesagt, dal~ nieht auGh die 
Veranderungen der iibrigen Zellen des Organismus am Zustandekomrnen =dieser 
Schwgche tei lnehmen,- die Wirkungen dieser gehen wohl mit den Wirkungen 
tier ?~rervenzellvergnderungen Hand in Hand; da wir abet hier wiederum die- 
jenigen Leistungen untersuehen kSnnen, welche rein nervSser Natur sind, und 
da eben in denselben eine verminderte Leistungsfghigkeit night zu verkennen 
ist, so haben wir darin eine geniigende Stiitze fiir den obigen Schlul~. 
Indem die Liposornenbildung sornit als eine infolge der ErnahrungsstSrung 
tier Zelle irn norrnalen Leben auftretende Erscheinung aufgestellt wird, wird sie 
prinzipiell als yon jener FettkSrnelung, welche infolge der Infektion und Intoxi- 
kation an den Zellen auftritt, nieht versehieden anerkannt, denn naGh dem 
unerschiitterlichen V i r e h o w schen Satze ist die kSrnige Triibung, die Fett- 
metamorphose d r Zellen der parenehyrnatSsen Organe gleichsam ein Ergebnis 
d e r E r n g h r u n g s s t 5 r u n g d e r Z e 11 e. Nut handelt es sieh irn physio- 
logischen Leben nicht urn eine dm'eh den Einflu$ yon aul~en her kommender Gffte 
bewirkte ErnahrungsstSrung, sondern um eine innere Giftbildung seitens der 
Zellen selbst, welche infolge des Erngtn'ungsmangels derAutodigestion verfallen, 
Riickbildungen, Atrophien erfahren und giftige Zerfallsprodukte li fern. Die 
degenerativen Erscheinungen, welche dureh physikatische WachsCurnsgesetze 
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bewirkt werden, lassen sieh im Laufe des ganzen Lebens beobaehten, und wenn 
bei glteren Individuen Intoxikationszeiehen an versehiedenen Organen gefunden 
werden, brauehen dieselben ieht als durch bakterielle Gifte hervorgerufen be- 
urteilt zu werden: entziindliehe und degenerative Erseheinungen des Alters, end- 
arteritisehe Veranderungen usw. kSnneli ebensogut info]ge innerer Intoxikation 
dutch Ern~ihrungsstSrung der Zellen zustande kommen, welehe zufolge den Waehs- 
tumsgesetzen bei glteren Individuen in grSBerem MaBe stattfinden mul~, als 
bei jiingeren. 
Es ist zufolge dem Gesagten also klar, dab die FettkSrnelung, welehe durch 
Bakterieninfektioli, organisehe ulid anorganisehe Intoxikatioli elitsteht, ihrem 
Wesen nach sieh voli jener nieht uliterseheidet, welche im Laufe des Waehstums als 
Alterserseheinung auftritt. In beiden Fallen handelt es sieh um ein Intoxikations- 
produkt. Der Untersehied besteht IIur im Intoxikationsbildner. Damit ist aber 
nieht gesagt, dag eine Infektion zum A]tern des Organismus niehts beitrfigt. Die 
Untersuehungen yon B a b e s (a. a. O.) zeigen vielmehr, dab degenerative Er- 
seheinuligen, welehe an der Nervenzelle naeh l~nger dauernder Infektion ent- 
steheli, aueh naeh Genesulig des Tieres IIieht ganz versehwinden. Indem sie also 
dauernd werdeli, beeinflusseI~ sie wohl die Funktion der Zelle in pathologiseher 
Weise und besehleunigen das Altern derselben. Die Infektion bewirkt also nicht 
das Altern, sondern besehleunigt dasselbe. Ihr Einftul~ gesellt sieh zu dem dutch 
an@re Ursaehen bewirkten &]tern. Sie tr~gt zum v o r z e i t i g e n Altern bei. 
M e t s e h n i k o f f wird wohl Reeht haben, wenn er behauptet, dal~ friihzeitiges 
Altern ilifolge yon Darmbakterieliinfektion zustande kommt, im Falle es naeh- 
gewiesen sein wird, dal~ die im Darm normalerweise vorkommenden Bakterien, 
weleke sonst die normale Funktioli des Organismus nieht beeintr~ehtigen, dauernde 
Veranderungen a den ~ervenzellen hervorrufen. Aber mit dem IIormalen Altern 
hat die Darmbakterieninfektion niehts zu tun. 
D ie  Ursache  des  Todes .  
Bei der Beurteilung der Verh~Itnisse an den fibrigen Nervenzentra, sind wir 
in et was schwierigerer Lage, als bei denjenigen an den motorisehen Riiekenmarks- 
zentra, well die Funktion der ersteren ieht so genau bekannt ist. Gerade das 
Vaguszentrum ist noeh kein vSllig gelSstes physiologisehes Problem, aueh nieht 
viel besser sind wir bezilglieh tier O]iveli und des Kleinhirns, geschweige denn 
einzelner Teile der letzteren, wie der P u r k i n j e sehen Zellen, beste]lt . . . .  . 
Von den Funktiolien des Vaguszentrums ist fiir uns seine Beziehulig zur 
Entstehung des Todes des Organismus yon grSBter Wichtigkeit. 
Die ersten Todesursachen, welehe vorwiegend as Gebiet der pathologischen 
Forsehung umfassen, Infektion, Intoxikation, Gesehwulst, Trauma, obwohl sie 
die eigentlichen Todesursaehen gew0hnlich darstellen, brauchen nicht immer 
zum Tode des erkralikten Organismus zu ftihren. SeIbst unter den F~.]leli gewisser- 
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maBen tSdlicher Infektion, tSdlichen Traumas, also tSdlicher Einwirkung auf 
lebenswichtige Organe, kSnnen F/ille vorkommen, welche aus nicht immer be- 
kannter Ursaehe, dem Tode entgehen. Die causae propriae mortis sind also an 
und ftir sich keine unbedingten Todesursachen. Als letzte Todesursache - -  causa 
proxima morris - -  soil diejenige verstanden werden, welche unbedingt zum Tode 
ftihrt. 
Welches Organ dieses Atrium mortis der alten Autoren darstellt, ob das 
Herz, die Lungen oder das Gehirn, dariiber herrscht keine Einigkeit unter den 
Meinungen. Die Lungen sind a]lerdings aus der Reihe der lebenswich*igen Organe 
gewissermal~en ausgetreten. Die Entfernung der Lungen aus dem KSrper, ge- 
wisse Eingriffe, we]che sie luftleer machen u. dgl., fiihren allerdings zum 
Tode, aber auch grSBere Eingriffe in die Leber, I~ieren usw. tun dasselbe, und 
doch werden die letzteren deshaIb nieht zu lebenswichtigen Organen gereehnet. 
Es ist bekannt, bei welch hochgradiger ZerstSrung der Lungen das Leben noch 
mSg]ieh ist; das Herz kann noch bei vSlligem Stillstand der Respiration schlagen. 
Der Organismus kann nach zeitweiliger Ausschaltung der Lungenti~tigkeit zum 
Leben gebraeht werden. Bei der Erstickung fiihrt nicht die Unwegsamkeit der 
Lungen an und ftir sieh zum Tode, sondern die ErschSpfung des Herzens dutch 
l'Jberladung des venSsen Kreislaufs resp. die C02dntoxikation des Zentralnerven- 
systems. So kSnnen auch alle andern t6dlichen Eingriffe in die Lungent/itigkeit 
als causae propriae, nicht abet als causae proximae mortis betrachtet werden. 
Neuerdings will man die Todesursaehe b i der Anaphylaxie, welche ein typisches 
Bild des plStzlichen Todes darstellt, au~ die dabei zustande kommende Lungen- 
bl~hung zuriiekfiihren: dieselbe soll peripherischen Ursprungs ein, durch einen 
Bronchialmuskelkrampf entstanden ( A u e r und L e w i s, B i e d 1 und K r a u s, 
S c h ii r er and S t r a l~ m a n n ). Die Unabhi~ngigkeit d eser Erscheinung vom 
Zentralnervensystem soll dadurch nachgewiesen sein, daB der anaphylaktische Tod 
bei Tieren hervorgebraeht werden kann, welehen das Gehirn exstirpiert ist. Dem 
kann erwidert werden: das Gehirn, namentlich die GroBhirnhemispha~en, werden 
wohl bei den Tieren in diesen Experimenten herausgeschnitten, aber die Medulla 
oblongata wird im Zusammenhang mit dem KSrper gelassen; in der ]~[edulla 
liegt das Respirationszentrum, und die Unabh~ngigkeit des anaphylaktischen 
Todes yon Zentralnervensystem ist somit noch keineswegs nachgewiesen. 
Die Erkrankungen der Lungen kSnnen also causae propriae bflden, gehSren 
abet nicht zu causae proximae mortis. 
Schwieriger ist die LSsung der Frage nach der Rolle des Herzens als letzter 
Todesursache. Es kann vielleicht sonderbar erscheinen, da~ hier davon als yon 
einer Frage iiberhaupt gesprochen wird, denn es wird allgemein angenommen, 
dab das Herz den letzten ausschlaggebenden igoment fiir den Tod des kompli- 
zierten Organismus abgibt. Um die allerneuesten :lgeinungsi~ul]erungen in dieser 
Hinsicht vorzufiihren, sei zuni~chst O r t h (Berl. klin. Wschr, 1909) erwahnt, 
welcher als Atrium morris das Herz hinstellt, weil aueh die Lfihmung der nervSsen 
Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 215. Itft. 1. 5 
66 
Organe, welehe als Todesursache mit dem Herzstillstand konkurriert, den letzteren 
schliel~lich bewirkt. Nothnage!  (Das Sterben, Wien 1908) meint: ,,In der un- 
geheuren ~ehrzahl erfolgt der Tod yore tterzen aus, ganz gleich ob die zum Tode 
ftihrende Erkrankung eine akute oder ehronische ist, ob das Herz yon Anfang an 
direkt beteiligt oder erst sekundar in Mitleidensehaft gezogen wird, ob es am Ab- 
sehlusse ines langen Lebens miide seine treue gleichm~gige Arbeit einstellt oder 
inmitten bliihender Jugend durch eine zufhllige, auf den KSrper irgendwie in- 
wirkende Gewalt jah in seiner Schlagfolge gehemmt wird." R i b b e r t (Der 
Tod aus Altersschwaehe, Bonn 1908) glaubt zum Satze N o t h n a g e 1 s,- da6 
der ~ensch fast immer yore Herzen aus stirbt, eine Einsehrankung maehen zu 
miissen, denn ,,bei versehiedenen Hirnaffektionen, bei dem Schlaganfall, bei 
sonstigen anatomischen Erkrankungen, bei schwerem Trauma des SehMels oder 
des Gehirns", kommt der Tod zwar durch Lahmung der Herztatigkeit zustande, 
aber das Herz braueht dabei nicht abnorm zu sein, sein anatomiseher Apparat 
kann dabei intakt sein, sein Stillstand erfolgt dutch Liihmung resp. Reizung 
seiner Nerven. Deshalb ,,lassen sieh auf eine Erlahmung des H e r z e n s in 
erster Linie, auf die des G e h i r n s in vielen anderen Fallen in letzter Linie alle 
Todesfalle nach Krankheiten zuriickfiihren". 
Tatsachlich ist der Beweis dessen, daf~ das Herz das Atrium mortis 
in denjenigen Fallen, wo weder das Herz noch das Gehirn st~rkere anato- 
misehe Ver~nderungen zeigt, keineswegs erbraeht. KSrnige Triibung, Fettdegene- 
ration gehSren icht zu denjenigen StSrungen der Zelle, welehe die Funktion ganz- 
lieh vernichten. Selbst eine weitgreifende Veranderung des Herzmuskels, welehe 
man frtiher fiir die unmittelbare Todesursache hielt - -  die Fragmentation des- 
se]ben - -  ist yon dieser Bedeutung beraubt und ebenso wie das Lungen- 
5dem, welches einst zu eausae proximae gezahlt wurde, den agonalen Erscheinun- 
gen angereiht. 
Sogar in den Fallen starkerer Veranderungen des Herzens, wie Schwielen- 
bildung, Neubildungen, vitia eordis, sind keine exakte Beweise geliefert, daf~ sie 
die direkte Todesursache abgeben. Es mag vielleieht befremdend erscheinen, 
wenn in Fallen der Herzruptur oder des Verschlusses der Koronararterie die Frage 
naeh der letzten Todesursaehe erhoben wiirde. Nachdem es aber bewiesen ist, 
dal~ dutch die Verstopfung der Koronararterie das Leben nicht zu erlSschen 
braucht, dag eine Herzwunde nach ehirurgisehem Eingriff heilen kann, werden 
diese Erkrankungen aus den causae proximae ausgeschlossen werden mtissen. 
Dal3 nieht der Herzstillstand as Leben zuniehte maeht, braueht nieht allein 
der tote Froseh zu bekunden, dessen herausgesehnittenes Herzstundenlang sehlagt, 
und der selbst dabei Reflexerseheinungen zeigt: beim durch Aderla6 entbluteten 
Kaninehen oder ~eersehweinehen s hlfigt ja das Herz minutenlang, naehdem das 
Tier unwiderruflich tot ist. Es ist also keine Frage, dal~ die Entblutung des Gehirns 
in diesen Fallen die Todesschuld tragt. 
Die Herzschwache, zu weleher man als letzter Todesursaehe greift, ist 
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in Wirklichkeit keine solche. DaB das Leben erlischt, wenn das Herz endgiiltig 
stillsteht, ist ja ohne weiteres klar; ob abet die Ursache seines Stillstandes im Herzen 
selbst liegt oder anderswo gesueht werden mu$, ist keineswegs festgestellt. 
Brauehe ieh denn zur Unterstiitzung des oben Gesagten auf das Ergebnis 
der Untersuehungen ,,der pathologiseh-anatomisehen Grundlagen der I-Ierz- 
sehwaehe" yon A s e h o f fund  T a w a r a 1) hinzuweisen ? Gegentiber den Be- 
hauptungen yon K r e h 13), R o m b e r g a), E h r. A 1 b r e e h t 4) u. a:, welehe 
bei den meisten Herzklappenfehlern im Myokard krankhafte Veranderungen 
finden, die eine aussehlaggebende Rolle bei der ErsehSpfung der Herzt~ttigkeit 
spielen sollen, sind A s c h o f fund T a w a r azum SehluB gekommen, daB diese 
Veranderungen ,, ieht so h~ufig sind und wenigstens nicht einen solchen Umfang 
besitzen, dab sie ernstlieh bei der Beurteilung der Genese der Herzsehwaehe in
Betraeht kommen kSnnten". Gegentiber E h r e n f r i e d A 1 b r e e h t behauptet 
A s e h o f f, dab es absolut nicht bewiesen ist, dab die Hypertrophie des Herz- 
muskels gleiehzeitig mit einer Degeneration desselben - - Verminderung der fibril- 
laren Substanz auf Kosten des Sarkoplasmus - - verbunden ist, dab bei der ein- 
faehen Hypertrophie des Herzmuskels ein progredienter Zerfall der Muskelsubstanz 
nieht stattfindet. Bei den Infektionskrankheiten, wie Typhus, Seharlaeh, ~asern, 
selbst Tuberkulose, konnte A s e h o f f  meistens keine myokarditischen Ver- 
anderungen naehweisen und nut bei der Diphtherie wird der tterzmuskel hoeh- 
gradig betrof~en (waehsartige Degeneration R i b b e r t). Ebensowenig wie am 
Herzmuskel konnten pathologisehe Ver~tnderungen aueh an den Herzganglien 
naehgewiesen werden. 
Yqaeh den Untersuehungen des bewahrten Forschers w/~re s vielleieht iiber- 
iliissig, meine eigenen diesbeziig]iehen Erfahrungen mitzuteilen, aber im Zusammen- 
hang mit den ausgeftihrten Untersuehungen will ieh kurz darauf hinweisen, dab 
in v;elen Fallen yon Infektions- und Intoxikationskrankheiten, die in der 
Prosektur, welehe ieh leite, zur Sektion gelangten, der Herzmuskel makroskopiseh 
Verhnderungen aufwies, die eine mikroskopisehe Kontrolle wiinsehenswert maehten. 
Es waren Falle yon Typhus abdominalis, Cholera asiatiea, Variola, Verbrennungen, 
Fisehvergiftung, hnamie u. a. Makroskopisehe V randerungen, welehe die Aufmerk- 
samkeit auf sieh lenkten, bestanden i punktfSrmigen roten Fleeken im Epikard 
und Endokard, ungleichmhBiger Blutfiillung einzelner Herzmuskelteile, fleekiger 
Triibung. Die zu mikroskopiseher Untersuehung bestimmten Stilekehen wurden 
in Flemingscher LSsung fixiert. Beinahe in allen Fallen konnte eine ungleieh- 
maBige Erweiterung der Gef~e konstatiert werden, aber in wenigen war eine 
zellige Infltration da. Die Kernf~rbungen fielen gewShnlieh ung]eiehm~Big aus; 
1) Die heutige Lehre yon den pathologisch-anatomischea Grundlagen der Herzschw~che. 
Jena 1906. 
~) Pathologische Physiologie. Jena 1906. 
3) Lehrbuch der I~rankheiten des Herzens und der Blutgef~lte. Stuttgart 1906. 
4) Der Herzmuskel. Berlia 1903. 
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yon weleher funktionellen Bedeutung dies sein mag, ist nieht festgestellt. Fett- 
metamorphose d s Herzmuskels war in manchen Typhnsfi~llen, bei Verbrennnngen, 
bei ani~mischen Zusti~nden und in anderen Fi~llen vorhanden, aber nie waren alle 
~uskelfibrillen davon betroffen. Sp~rliehe Fettmetamorphose konnte aueh bei 
Cholera konstatiert werden. In einzelnen Fi~llen konnten auch gr0$ere Degene- 
rationsherde b obachtet werden, namentlich bei i~lteren I dividuen und bei solchen, 
wo am Herzen chronische Veri~nderungen, tt]appenfehler, Atherosklerose vortxanden 
waren, so dal~ die Fettmetamorphose nicht ohne weiteres auf die ak~lte Infektion 
zuriickgefiihrt werden konnte. Von akuten Veri~nderungen waren vielleieht die 
stiirksten bei Verbrennungen der KSrperoberflaehe. Auger fleekiger Fettmeta- 
morphose konnten hier Blutaustritte aus den stark erweiterten Gefagen sowohl 
makroskopiseh als mikroskopiseh naehgewiesen werden. 
Aber alle dies e Veriinderungen, so hoehgradig sie auch erscheinen, sind nicht 
derartig, dal~ sie die Ursache des sehtiefilichen Herzstillstandes tiberzeugend er- 
kliixen, weil die Zahl der unveri~nderten ~uskelfibrillen stets iiberwiegt. Ieh 
kann nicht in Abrede stellen, dal3; im Falle es nachgewiesen werden kfnnte, dal~ 
nicht die Quantiti~t ier pathologisehenVer~.nderung, so dern die Qualiti~t der- 
selben, namentlieh die Lokalisation der Degenerationsherde in der ~terzwand, ftir 
die LSsung der in Betraeht kommenden Frage aussehlaggebend ist, die Unter- 
suehung der Herzwand eine andere Richtung wird annehmen miissen und dann 
die Sehlul~folgerungen auch weniger problematisch sein werden. Vorlaufig steht 
aber die Sache so, da]~ die Untersuchung des tterzmuskels keine befriedigende 
LSsung tier Frage naeh der Ursache seines schhe$lichen Stillstandes ergibt. 
Was die Herzganglien betrifft, so kann in vielen Fi~llen keine Abweiehung, 
yon der ~orm konstatiert werden, denn die hier und da zu beobachtende schleehte 
Kern- resp. KernkSrperehenf~bung, Chromatolyse, ist insofern schwer als 
pathologische Ver~nderung zu beurteilen, als dieselbe unter sonst normalen 
Umsttinden htiufig vorkommt. Dasselbe ist yon der Fettk6rnelung zu sagen. Ieh 
enthalte reich deshalb einer n~.heren Schilderung der einzelnen Befunde und 
sehlieSe reich vollsti~ndig der Ansieht A s c h o f f s an. 
Abet aul~er Herzganglien gibt es andere Teile des Nervensystems, welehe die 
Herzthtigkeit beherrsehen. Das verlt~ngerte Mark beherbergt ein Nervenzentrum, 
dessen Reizung das Herz zum Stillstand bringt. Wit gedenken dabei nieht des- 
jenigen Tells der ~edulla, welchen das bekannte Experiment yon F 1 o u r e n s 
zum Noeud vital machte. Es handelt sich da um ein Atmungszentrum, dessert 
materielle Grundlage yon vielen Forsehern icht in einen Zellenbezirk, sondern 
in ein Faserbiindel versetzt wird; tier Herzstillstand wird da sekund~ durch 
den Stitlstand der Atmung hervorgerufen. Fiir uns kommt jener Zellbezirk in 
Betraeht, tier etwas lateral yon der Mittellinie liegt, und dessen Reizung direkt 
den Herzstillstand bewirkt - -  das Herzhemmungszentruln. Seine Lage fi~llt in 
den Bereich des gemischten Vaguskernes, welcher lateral yore Hypoglossuskern 
liegt. Ein Stich in dieses Zentrum stellt das Herz still. Ob der Stich alle Vagus- 
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zellen zerst6rt oder nur einen Tell derselben, ist nicht festgestellt. In unseren 
Fallen haben wir entweder eine totale oder eine partielle Li~sion der Vaguskern- 
zellen in Form einer FettkSrnelung derselben. Der logische Schlu~ aus unserer 
Untersuchung muI~ de~" sein, dal~ d iese  L i~s ion ,  zumal  s i c  o f t  das  
ganze  Ze l lp ro top]asma angre i f t ,  e ine  de le t i~re  E inwi r -  
kung auf  d ie  Herz t i~t igke i t  aust ib t .  
Zum Gedanken, daI~ die Frage eben in dem Sinne beantwortet werden mul~, 
dal~ selbst in den Herzkrankheiten n icht  das  Herz  d ie  E ingangs-  
p for te  f t i r  den  Tod  i s t ,  sondern  das  Zent ra lnerven-  
s y s t e m, welches gerade in Herzkrankheiten stark affiziert ist, fiihren gewisser- 
mal~en die Untersuchungen yon A s e h o f f und T a w a r a sowie aueh die- 
jenigen yon R o m b c r g und K r e h 1, welche alle in den Veri~nderungcn des 
tterzens elbst keinen gentigenden Aufschlul~ tiber die Ursache seiner 5Tiederlage 
finden und solche Ursachen i  aul~erha]b des tterzens gelegenen Umst~inden suehen. 
,,Soweit nicht das Nervensystem noch eine Rolle bei der Entstehung der Herz- 
schwi~che zu spielen vermag, schlie~t A s e h o f f, mtissen wir, yon den seltenen 
Fallen ausgedehnter Zerst(irung des Reizleitungssystems oder diffuser Myokarditis 
abgesehen, die wesentliche Ursache derselben in einer funktionellen Schiidigung 
erblicken, bedingt dutch die zunehmende Steigerung der Anforderungen, ftir 
we]che die Quellen sowohl am Klappenapparate d s Herzens, als aul~erhalb des 
Herzens in reichem Mafte zu finden sind." Es wurde also yon A s c h o f f daran 
gedacht, da]  im 5Tervensystem die Ursaehe der Herzschwi~che g sucht werden 
mul~: die ,,funktionelle Schi~digung", zuwelcher man in Fallen, wo keine gentigende 
materielle Grundlage vorliegt, gewShnlich Zuflucht nimmt, mu6 doch eine solche 
haben, und diese erblicken wir in der Degeneration des dorsomedialen Vaguszen- 
trums. 
Wenn die Frage nach der Todesursache b i Herzkrankheiten in einem solchen 
Sinne beantwortet werden kann, so ist ihre LSsung nicht bei Herzkrankheiten, 
sondern in jenen Fi~llen, wo am Herzen keine oder eine geringe Erkrankung wahr- 
genommen wird, aber sein 5Tervenzentrum in der Medulla oblongata eine regel- 
miil~ige Affektion in der Form der FettkSrnelung zeigt, noch leichter. Sobald 
x~dr in der FettkSrnelung der ~ervenzellen ine regressive Erscheinung erblicken, 
miissen wit in dem yon ihnen versorgten Gebiet eine funktionelle Schi~digung 
erwarten. 
Die Wirkung der FettkSrnelung der 5~ervenze]len ist in quantitativer Hinsieht 
nicht genauer bekannt; wit begntigen uns vorli~ufig, die Fi~lle zu notieren, wo die 
Veriinderung sti~rkeren Grad erreieht, um die Frage aufzustellen, ob in diesen Fi~llen 
der Herzsti]lstand gleiehfalls der Vagusaffektion seine Entstehung verdankt. 
S t reng  genommen kSnnen d ie  meis ten  yon  uns  unter -  
suehten  T odes f i~] le  au f  d iese  Weise  erk l i~r t  werden,  
da i ibera l l  e ine  A f fekt ion  s i ch  nachweisen  li~I~t, we lche  
mehrere  Zc l len  des  dorsa lenVaguszent rums,  wenn n icht  
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so s tark  w ie  be i  Herzkrankhe i ten ,  so doch  z ieml ich  
in tens iv  t r i f f t :  S i c  besteht  entweder in  der  Fet tkSrne-  
lung  des  ~ervenze l lp ro top lasmas  oder  in der  L ipo ido -  
somenb i ldung in  der  5Tuk leo le  oder  in be iden ,  wobe i  eine 
~areh ischo l lenb i ldung in s ta rkerem oder ger ingerem Grade be- 
o baehtet  wird. Alles kommt darauf an, yon welcher Bedeutung diese Ver- 
i~nderungen ftir die Funktion der betreffenden Zellen resp. des Herzhemmungs- 
zentrums ind. Dal3 hierbei nicht die Quantit~t der Veranderung an und fiir 
sieh eine absolute Rolle spielt, versteht sich in Anbetracht der Tatsache, dal3 
wir mit einem so sensiblen Element, wie die 5Tervenzelle es ist, zu tun haben, yon 
selbst. Es mu~ auch die ~Sgliehkeit nicht aul~er Aeht gelassen werden, dal~ ftir 
die Funktion der 5Tervenzelte im Kindesalter e i n FettkSrnchen dieselbe Be- 
deutung haben kann, wie ein KSrnehenkonglomerat in der 5Tervenzelle des Er- 
waehsenen. 
Wit wollen aber diesen Gesiehtspunkt, welcher alle Todesfalle als yore Gehirn 
aus entstanden deuten liel~e, als vorli~ufig schwer zu beweisenden bei Seite lassen 
und uns zu den Fallen wen@n, wo die Veranderung des Vaguskernes tarker 
yon der :Normabweicht. Da  f i~ l l t  vor  a l lem d ie  exk lus ive  Ver -  
anderung desse lben  be i  Thymustod  in Form yon  re ieher  
L i p o i d o s o m e n b i 1 d u n g a u f. Wir haben zwar die Lipoidosomen- 
bildung als eine an und fiir sich normale Erscheinung anerkannt, aber ihre An- 
haufung beim Thymustod gehSrt nicht zu gewShnlichen Erscheinungen. Der 
plStzliehe Todeseintritt kann also vielleicht daher herkommen. Dann zeichnen 
sieh die meisten Infektionsfalle durch reiche Fetteinlagerung der Vaguszellen aus. 
Wenn ich nochmals auf die Tatsache rekurriere, da~ gewissenhafte Untersuchungen 
in vielen Fallen yon Infektionskrankheiten keine greifbaren Veranderungen weder 
des Herzmuskels noch seiner Ganglien auffinden lassen, so verdienen die iiber 
die :Norm gehenden Veranderungen des Herzhemmungszentrums Aufmerksam- 
keit, um darin die Ursache der tterzschwache und des Todeseintrittes zu suchen. 
Dieselbe Bemerkung betrifft die verschiedenen yon uns untersuchten I toxikations- 
zustande. Schlie~lich die zahlreichen Falle yon Inanition, Kachexie usw., welche 
gewShnlich mit tterzschwiiche enden, die aber selbst am Herzen kein materielles 
Substrat hat, werden wohl gleichfa]]s diese Herzschwache, also den Tod, yore 
Vaguszentrum aus bekommen. 
Zur  F rage  naeh der  Ursache  der  I - Ie rzschw~che.  
In den meisten Fallen yon FettkSrnelung der Zentrumzellen sahen wir auch 
eine Mitbeteiligung seiner Fasern in Form yon zerstreuter Ii a r c h i schollen- 
bildung. Bei einigen Krankheiten lie~ sich sogar eine ausgedehnte Degeneration 
der wei~en Substanz feststellen. Beztiglich der Veranderungen der Vagusfasern 
bei Herzveri~nderungen sind bis jetzt wenig Untersuchungen gemacht worden. 
B i t t o r f ,  O g u r o (Virch. Arch. Bd. 198, 1909) fanden bedeutende degese- 
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rative Veranderungen der Gef~nerven bei Arteriosklerose. L u d w i g (Berl. 
klin. Wsehr. Yr. 31, 1912) untersuehte mikroskopisch den 51. depresso r cordis 
bei Herzhypertrophie und fand darin keine nennenswerte Veranderungen. Er hat 
abet nicht die ~ a r c h i behandlung angewandt, mittelst weleher die pathologische 
M a r c h i schollenbfldung konstatiert werden kSnnte. Da in unseren Fallen die 
Schollenbildung an den Vaguswurzeln stets konstatiert wurde, so miissen wir 
aueh mit einer Mitbeteiligung der Vagusfasern am pathologisehen Prozel3 reehnen. 
Es ist Ja auch klar, dal] die Degeneration der Nervenzelle ine solehe ihrer 
Fasern zur Folge haben mul3. Die Lasion des Vaguszentrums mul~ alto dieselben 
oder beinahe dieselben Folgen wie diejenige des Vagusnerven haben. Beziiglieh 
der funktionellen Bedeutung einer partie]ien Degeneration des letzteren haben 
wir keine Erfahrung, dagegen gibt es zahlreiche Experimente beziiglich der Wirkung 
totaler Degeneration des Vagus, der Vagotomie. 
Uns interessiert bier die Wirkung der Vago~omie speziell auf das Herz. Was 
die physiologisehe Wirkung derselben anbetrifft, so gibt sie sich in der Frequenz 
und der Starke der  Herzkontraktionen kund ( B e c h t e r e w,  P a w 1 o w,  
E d in  ger  u. a.): dieselben werden frequenter und sehwaeher. Diese Wirkung 
der Vagusreizung sehen wir bei den meisten Infektionskrankheiten, I toxikations- 
zustanden. Das sind eben Zeiehen der t te  r z s c h w a c h e. 
Die Vagotomie iibt auf das Herz noeh eine an@re Wirkung aus: Die Unter- 
suchungen r Reihe yon Forsehern ergaben, da6 der Herzmuskel nach der 
Vagotomie degenerative Erseheinungen, hauptsaehlich in der Form einer Fort- 
metamorphose, zeigt. 
~Nach S c h a m s c h i n (Zieglers Beitr. Bd. XVIII, 1895) lassen sich die Ansichten der 
Forscher in bezug auf die Ursache dieser Degeneration dahin zusalnmeniassen, dal3 die einen 
- -  E ichho l "s t ,  T imo ie jew,  Fant ino  undtefiweiseauch Wass i l j ew - -  einen 
trophischen Einflul~ des Vagus auf den Herzmuskel anerkennen, wfihrend Za n d e rund A n r e p 
die Ursache des Zugrundegehens der Tiere nach doppelseitiger Vagusdurchschneidung in tier 
Inanition, die durch dieselbe verursacht wird, suchen und K n o 11 die Veri~nderung des Herz- 
muskels als Folge der clurch die 5~ervendurchschneidung bedingten Yer~nderung der Atmung 
and des Blutkreislaufs betrachtet. Sc h a m s c h i n reiht sich gewissermal~en d r Ansicht K n o 11 s 
an. Er konstatier~ erstens die wichtige Tatsache, dal~ die myokarditischen Ver~inderungen nach 
Vagusdurchschneidung nicht regelm~13ig auftreten, ihr Auftritt yon der Zeit abhi~ngt, welche 
die Tiere nach der Operation lebten. Je liinger die letztere war, um so eher kon~tte man diese 
Ver~iaderullgen fi den. Die myokarditischen Ver~nderungen treten nicht gleichma6ig an allen 
Herzteilen auf. S c h a m s c h i n glaubt, dal~ die Theorie yore trophischen Einfiul~ der Vagus- 
durchschlteidung keine geniigellde tatsi~chliche Stiitze hat, besollders well seine Messungen der 
GrS~e tier Muskelfibrillen zeigen, dal~ nach der Vagotomie keine Atrophie der Muskelfasern zu- 
stande kolnmt. Die interstitie]len Rundzellenanh~Luiungen, di  fe~tige Degeneration der Herz- 
muskulatur, welche r an vagotomierten Hunden konstatierte, kann dutch die Regu]ationsst51"ung 
der Herzt~tigkeit, die unrege]nl~i~ige, alterierte Blutzirkulation, wahrscheinlich auch dutch die 
StSrung der Ti~tigkeit der Lungen und des oberen Abschnittes des Verdauungstraktus, welche 
dutch die Vagotomie bewirkt wird, ertd~Lr~ werden. 
Wir lernen somit eine fiir unsere Untersuchungen interessante Tat- 
sachen kennen, namlich, dal3 die myokarditischen Veranderungen, welche als 
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Todesursache b i vielen Krankheiten gewOhnlich anerkannt werden, zwar eine Folge 
der im Herzen entstehenden irregularen Tatigkeit sind, aber da diese StOrung der 
Herztatigkeit dutch die InnervationsstSrung desselben seitens der Vagusfasern 
bewirkt werden kann, stellt diese Herzveranderung eine Folge der Vagusl~hmung 
dar. Zufolge der Vertreter der trophischen Theorie ist die Vaguslahmung eine 
direkte Ursache der myokarditisehen Veranderungen. 
Es kann also in allen Fallsn, we myokarditische V randerungen gefunden 
werden, im Herzen abet selbst keine Ursaehen fiir die Entstehung derselben vor- 
handen sind, die Frage aufgeworfen werden, ob nieht etwa die Ursaehe der Myo- 
karditis auBerhalb des Herzens, im Vagus und seinem Zentrum, gesucht werden 
daft. 
DaB nicht die myokarditische Veranderung die Ursaehe der Herzsehwaehe 
abgibt, dokumentieren am boston jene Fglle, we die Herzschwgche da ist, ohne 
dab dabei myokarditische V randerungen gefunden werden. D i e M y o ka  r - 
d i t i s  be i  In fekt ion  und  In tox ikat ion  i s t  a l so  n icht  d ie  
Ursaehe ,  sondern  d ie  Fo lge  der  Herzschwaehe.  D ie  Ur -  
sache  der  le tz teren  l iegt  im Zent ra lnervensystem.  
Die spezifisehe Veranderung der Zentralnervenzellen und ihrer Fortsatze, 
der Nervenfasern, welehe somit zur porta mortis ~vird, wird uns wohl eine Reihe 
yon Sektionsfallen beleuChten, bei welchen wit die Ursache des Todeseintrittes 
bisher wissensehaftlieh nieht erk]aren konnten. Sind wir denn bei der Sektion 
yon Nephritis-, Leberzirrhose-, traumatisehen Fallen, stets imstande, die Frage zu 
beantworten, weshalb das betreffende Individuum starb ? Ist denn der erfahrenste 
Pathologe imstande, in jedem Fall auf die Frage zu antworten, ob die sichtbaren 
nephritisehen Veranderungen derartig sind, dab sie den Ted unwiderruflich be- 
wirken muBten? Sehen denn alle ~ieren, an welehen Leute sterben, gleieh 
~)der sogar ann~hernd gleich aus? Zeigt denn seh]ieBlieh dim mikroskopisehe 
Untersuehung der Nieren, dab sie absotu{ unfahig waren zu funktionieren; finden 
wit denn nieht bei einem an Uramie gestorbenell Individuum zahlreiehe Glomeruli 
und Harnkanglehen, andenen iehts auszusetzen ist ? Warum bewirkte die Re- 
phritis in einem Fall eine Abschwgchu~g der Herzarbeit, im anderen icht? Die 
Untersuchung des Herzens gibt hierauf ebensowenig Antwort wie die Untersuehung 
der ?~ieren. GewShn]ich begntigt man sich mit Seh]uBfolgerungen al]gemeiner 
Natur: individuelle Anlage, Intensitat der Intoxikation usw. Oberzeugend+ 
pathologiseh-anatomische Belege ftir diese Vermutungen bleiben in den melsten 
Fallen aus. Ich glaube, dab alle jene unbeantworteten Fragen dutch die Unter- 
suchung des ~ervensystems gelSst werden. 
Einige Beispiele seien vorgefiihrt. 
Am 27. XI. 1911 sezierte ich einen Fall yon komplizierter Knochenfraktur des linken Obet'- 
uad Untersehenkels bei einem 25 iahrigen Mann, tier wenige 8tunden ach dem erlittenen Trauma 
s{arb. Die Sektion ergab au6er den Irmocheafrakturen mit zerrissenen Weichteilen eine ver- 
gr56erte sehiefrigdunkle :Milz, sehiefergraue Farbennuanee der Leber, chronische interstitidle Ne- 
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phritis m~Bigen Grades, etwas hypertrophischen w~lken Herzmuskel. Fiir die Erkl~rung des 
Todes war eigentlich geniigend Material da: eine derartige komplizierte Fraktur wie in diesem 
Falle wiirde schon allein geniigen, um den Tod herbeizuffihren, dazu kam noch eine chronische 
Malaria mit ihren Folgen hinzu. Abet wamm starb alas Individuum so rasch nach dem erlittenen 
TraumaP Die Blutung war nicht bedeutend, a die Arztehilfe zeitig da war. Die mikroskopischen 
Unte~'suchungen d r Lungen. des Gehims ergaben keine Fettembolie. Also bleibt die gewShnliche 
Antwort. welcher wit uns m analogen F~llen bedienen: der Mann starb durch den Chok oder 
an [ntoxikation mit Zerfallsprodukten u. dgl. So richtig diese Antwort vielleicht auch ist, sie 
ist unwissenschaftlich: durch nichts bewiesen als durch den Tod selbst. 
Die Untersuchung der Medulla oblongata ergab eine bedeutende F ttkSrnelung der Zellen 
des gemischten Vaguskernes (Fig. 54. Tar. IV), wie sie auch bei normalen Greisen ich~ immer 
gefunden wird. 
Das Ergebnis der Untersuchung dieses Falles, welche ausgdiihrt wurde, 
nachdem diese Arbeit vollende~ war, erftillte mieh mit gro~er Genugtuung, weil 
ich darin eine Best~tigung der Vermutungen fand. welehe diese Arbeit postulierte. 
Ob diese Affektion des Vaguskernes dureh Intoxikation oder andere Umsthnde 
hervorgebraeht wird. ist eine Frage, auf die ieh jetzt nieht eingehen will, es steht 
abet fiir mieh aul~er Zweife], da~ auf diese Weise zahlreiehe Sektionsf~lle erleuehtet 
werden kSnnen, welehe bis jetzt in Dunkel gehiillt waren, wenn nieht jeder Sek- 
tionsfall iiberhaupt. Es ist unmSglieh, die vielen sehSnen Bilder der diehten Lipoid- 
kSrnelung des Vaguszentrums zu reproduzieren, welehe ieh seither bei vielen 
Sektionsfhllen fand, wo makroskopiseh keine greifbaren Ver~nderungen an den 
Organen gefunden warden, welche die Todesursaehe erkl~ren kSnnten. 
Ein Tabiker mils den ~ypischen Erscheinungen tier Tabes dorsalis e~lag am 8. VII. 1912 
imnit~en ~on Delirienanf~llen. Bei der Sek~ion das typische Bild der ttinterstrangdegeneration. 
gleichm~ige RStung der Himrinde, Lungen lufthaltig, I-Ierz normal, geringe Atherosklerose, 
m~l~ige Blu~fii]lung der sonst uavergnderten Abdominalorgane. Mikroskopisch: dichte Lipoid- 
verstopfung der Vaguszellen. 
Im Sommer 1912 zwei Sterbefhl]e an akuter Gas[roenteritis. Bei der Sektion beinahe 
typisches pathologisch-anatomisches Bild der Cholera siatica, abet mit auf Cholera negativem 
bakteriologischen Ergebnis. Mikroskopisch: erainente Liposomenfiillung des Vaguszentrums. Eine 
30 j~hrige Frau, die 5fters geboren hatte, starb eines Tages inmitten kr~iftiger GesundheK. eine 
prggnante Ver~nderungen a  den Organen: Angmie, etwas chlaffes Herz, wie wit es all tag!ich 
finden, mikroskopisch: herdfSrmige, keineswegs ausgedehnte Fettmetamorphose des Herzmuskels, 
reiche Liposomenftillung des Vaguszentrums. 
~einer Emphase beziiglieh der Bedeutung der Lhsion des Vaguszentrums 
werden vielleieht zwei Erw~gungen resp. zweierlei Tatsaehen entgegengestellt: 
Erstens sind die Vergnd~rungen des Vagaszentrums nicht in allen Todesfg]len 
gleich. Diese Erwiderung ist leieht zu beseitigen. Die Nervenzellen zeigen eine 
ganz versehiedene R sistenz gegeniiber pathologisehen Affektionen, also speziell der 
FettkSrnelung, in versehiedenem Alter and also wohl aueh unter versehiedenen Urn- 
stamen. Nieht jede Intoxikation wirkt gleieh; wir sehen, dal~ bei einer der Zell- 
leib mehr betroffen wird, bei der anderen der Zellkern, bei der dritten beide. Die 
zweite Reihe yon Tatsaehen besteht darin, dal] in manehen Fgllen eine geringere 
Affektion der Nervenze]len auffallt. Teilweise sehen wir das bei der Tuberkulose, 
dann in manehen Fgllen der Hirnkrankheiten. Auch diese Erwiderung deekt 
sieh teilweise mit der ersteren und kann auf gleiehe Weise widerlegt werden. 
Ganz  besonders  aber  mug n ieht  a l le in  d ie  Veranderung 
t ier  Vagusze l len ,  sondern  aueh der  Vagus fasern  in Be-  
t raeht  gezogen werden.  D iese  w i rd  h ie  vermigt .  
Selalieglieh sind unsere Kenntnisse der Funktionen der Nervenzentra nieht 
so welt fortgesehritten, dam wir die Veri~nderungen aueh anderer Zentra auger aeht 
lassen kSnnen. Besonders mug daran beim Tode an Hirnlasionen gedaeht werden. 
Meine Untersuehungen mtissen auf an@re Hirnzentra usgedehnt werden. Die 
Veranderungen des Kleinhirns und der Olivenzellen sind deshalb aueh yon Interesse. 
Die genauere Kenntnis der Funktion der Oliven und des Kleinhirns ist uns 
zwar verborgen, doeh sind manehe Tatsaehen bekannt, die eine gewisse Orien- 
tierung in der Bedeutung der pathologisehen Veranderungen a  denselben zu- 
lassen - -  das betrifft die bereits erw~hnte statisehe Koordination sowie die Be- 
ziehung zur Muskelsehwaehe. Eine starkere FettkSrnelung tier Oliven ist nur 
bei den Infektionskrankheiten, beim asphyktisehen Kinde und im Falle der akuten 
gelben Leberatrophie, ine Lipoidosomenbildung darin nur beim Thymustod und 
bei tier Raehitis verzeiehnet. An den P u r k i n j e sehen Zellen sind die Ver- 
anderungen i sofern eharakteristiseher, als wir eine Krankheit kennen lernten, 
bei weleher die FettkSrnelung dieser Zellen in exquisiter Weise hervortritt, nament- 
lieh beim Thymustod, also im Fall, weleher dutch rasehen Veflust des GMehgewiehts- 
zustandes, durela plStzliehes Hinraffen eharakterisiert is . Aueh in den tibrigen 
Fallen, wo eine starkere Veranderung der P u r k i n j e sehen Zellen beobaehtet 
wird, bei Infektionskrankheiten, Fisehgift-, Alkoholintoxikation usw. ist entweder 
eine StSrung tier statisehen Koordination oder eine Asthenie des Muskelsystems 
vorhanden. 
Im allgemeinen gilt alles, was die Nervenzellen betrifft, aueh fiir ihre Nerven- 
fasern, da dieselben im grogen und ganzen ebenso regelmal~ig wie die Nerven- 
zellen angegriffen sind. Wenn ieh yon einer Selbstandigkeit ihrer I{6rnelung in 
der Einleitung spraeh, so war damit die Tatsaehe tier Selbsti~ndigkeit des morpho- 
logisehen und ehemisehen Prozesses konstatiert, indem gezeigt wurde, dal~ die 
Sehollen yon niehts anderem, als vom Material der Myelinseheiden der Nerven- 
fasern gebildet werden. Damit ist keineswegs die Ursaehe dieses Vorganges an- 
gertihrt, welehe mit derjenigen der KSrnelung der Nervenzellen gemeinsam sein kann 
und es in den meisten Fallen ist. Es erheisehen aber einer besonderen Qualifizierung 
diejenigen FNle, wo die Nervenfasern unverhNtnismal~ig starker als die Nerven- 
zellen kSrnigen Zerfall zeigen. Hier tritt die Selbstandigkeit des Vorganges ganz 
besonders deutlieh zumVorsehein. Und da das Material des Zerfalls yon nirgends- 
her zugefiihrt, sondern aus dem Myelin der Seheiden selbst gebildet wird, so ist 
aus der Tatsaehe der Selbstandigkeit dieses Vorgallges in den Nervenfasern der 
Sehlu6 zu ziehen, dal3 manehe Gifte wie z. B. alas Tuberkulose- oder Choleragift 
starkere Affinitat zum Myelin der Nervenfasern als zu demjenigen tier Nerven- 
zellen oder einer anderen Substanz der letzteren, welehe lipoid wird, hat. 
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Ich schliel~e mit der Bemerkung, da$ ich im vollen Verstiindnis der Tatsache 
bin, dug meine Anschauungen gegen vide eingebtirgerte Front machen. Zu solchen 
eingebiirgerten Anschauungen gehSrt die Betrachtung aller histologischen und 
vielleicht auch funktionellen u im normalen Wachstum als progressive, 
nur dem Organismus Y%tzen bringende Erscheinungen, die Schi~tzung des Pig- 
mentes als unschuldiges Ablagerungsprodukt, die Beurteilung der IV[ a r c h i - 
schollen, wenn sie nicht bestimmte Systeme betreffen, durchschnitflich als Kunst- 
produkte usw. Wenn man aber sich die Miihe nehmen wtirde, die Griinde zu 
erforschen, auf welchen diese Anschauungen beruhen, so wird sich heraus 
stellen, dug sie nicht so sehr auf Tatsachen als auf durch teleologische Theorien 






















Erk l l i rung  der  Abb i ldungen auf  Taf .  I--IV. 
Tafel I: 
1. E. P., 32 ji~hriger Schtttzmann. Selbstmord. Unters.-Nr. 233/09. Zelle aus dem Hypo- 
glossuskern. Zeiss Komp.-Ok. 4. Olimm. 1/12. 
2. Derselbe. Zelle aus der unteren Olive. Dieselbe Vergr. e = Cumulus. 
3. G. S., 80 jiihriger Mann. Marasmus senilis. Nr, 374/08. Vorderhornzelle. Zeiss Komp.- 
Ok. 6. /mm. 1/12. 
4. Ch. S., 6 jiihriger Knabe. Typhus abd. Nr. 27/08. Aus dem ttypoglossuskern. Die- 
selbe Ver~. 
Derselbe. Aus dem dorsomedialen Vaguskern. 
Derselbe. Aus der unteren Olive. 
Derselbe. Aus der Hirnrinde. 
Ch. Sch., 16 ji~hrige Frau. Tyl)hus abd. Nr. 263/08. Aus dem Vorderhorne des Riieken- 
markes. Zeiss Ok. 4, Obj. E. 
Dieselbe. Aus dem oberen iiul~eren Tell des Hypoglossuskernes. Reichert Obj. 7 a, 
Zeiss Ok. 4. 
Dieselbe. Aus dem unteren Tell des gemischten Yaguskernes. Zeiss Komp.-Ok. 6, 
Imm. 1/12. 
Dieselbe. Der an den Hypoglossuskern a grenzende Tell des Yaguskernes. Reichert 
Ok. 4, Obj. 7 a. 
Tafel II. 
Dieseibe. Aus der unteren Olive. Reichert Ok. 4, Obj. ]/12. 
Ch. Sch. 16 ji~hrige Frau. Aus dem Kleinhirn. Zeiss Obj. 9, Komp.-Ok. 6. 
Dieselbe. Aus der Zentralwindung der Hirm'inde. Zeiss Komp.-Ok. 6, Obj. 1/i ~. 
M. P., 3 j~hriges M~dchen. Cholera asiatica. Nr. 240/08. Aus dem Vorderhorne des 
Riiekenmarkes. Zeiss Komp.-Ok. 6, ]mm. 1/12. 
S. A., 15 j~ihriger Mann. Cholera asiatiea. Vorderhornzelle. Dieselbe Vergr. 
Derselbe. Pyramidenzelle der Hirnrinde. Dieselbe Vergr. 
Derselbe. Dorsomediale Vaguszelle. Dieselbe u 
M. H., 25 j~tn-iger Arbeiter. Ambus~ura corporis to,us. Nr. 112/08. 1 ~ u r k i n j e sehe 
Zelle des Kleinhirns. Dieselbe Vergr. 
D. U., 5 j~ihriges Miidchen. Asphyxie. Nr. 242/08. Hypoglossuskernzelle. Dieselbe 
Vergr. 










D. U., 5 j~hriges M~dchen. Olivenzelle. Zeiss Xomp.-Ok. 6, Imm. ]/~2. 
Dieselbe: P u r k i a j e sehe Zelte. Zeiss Komp.-Ok. 6, Imm. ~/~. 
Th. B., 37 j~hriger Manta Alkoholismus. Nr. 381/08. P u r k i n j e sche Zelle des 
Kleinhirns. Zeiss Komp.-Ok, 6, Imm. ~/~2. 
S. Sch., 10 j~hriges M~delien. Tuberkulose. Nr. 101/09. Aus dem Vorderhome des 
Riiekenmarkes. Zeiss Komp.-Ok. 6, Obj. E. 
Dasselbe. Aus dem gemisehten Vaguskerne. Zeiss Komp.-Ol/. 6, Reiehert Imm. ~/12. 
Dasse]be. Aus der unteren Olive. Dieselbe Vergr. 
M. R., 19 j~hrige Frau. Tuberkulose. Nr. 46/08. Aus dem dorsomedialen Vaguskem. 
Dieselbe Vergr. 












Dieselbe. Aus der unteren Olive. Dieselbe Vergr. 
Dieselbe. Aus der Hirnrinde. Dieselbe Vergr. 
J. Ts., 18 i~hriger 5r Hirnsehu$. Nr. 44/08. Aus dem Hypoglossuskem. Zeiss 
Komp.-Ok. 6, Imm. ~/1~. 
Derselbe. Aus dem Ambiguuskerne. Dieselbe Vergr. 
Derselbe. Aus dem unteren Olivenkem. Komp.-Ok. 4, Imm. ~/~. 
Derselbe. Aus der Hirnfinde. Komp.-Ok. 6, Imm. ~/]2. 
S. K., 3 monatiger Knabe. Thymustod. 1Nr. 255/08. P u r k i n j e sche Zelle. Die- 
selbe Vergr. 
J. R., 45 jahriger Mann. Alkoholismus. Nr. 386/08. Aus dem Hypoglossuskern. Die- 
selbe Vergr. 
Derselbe. Aus dem gemisekten Vaguskern. Zeiss Komp.-Ok. 6, Obj. E. 
Derselbe. Aus der Olive. Zeiss Komp.-Ok. 6, ()limm. 1/~. 
Fig. 39 a. J. Ch., 37 j~hriger Mann. Endoearditis. Nr. 225/08. Aus dem dorsomedialen Vagus- 
kern. Zeiss Obj. AA, Komp.-Ok. 72. 
Fig. 39 b. Derselbe. P u r k i n j e sehe Zelle. Komp.-Ok. 6, ()limm. 1/] 2. 
Fig. 40. S.A., 35 j~.hriger Mann. Asphyxie. Nr. 222/08. Aus dem HypQglossuskern. Dieselbe 
Vergr. 
Fig. 41. Derselbe. Aus dem Vaguskern. Dieselbe Vergr. 













Derselbe. Aus dem Kleinhirn. Dieselbe Vergr. 
Derselbe. Aus der Himrinde. Dieselbe Vergr. 
2monatiger Knabe. Thymustod. Nr. 555/06. Hypoglossuskernzelle. Komp.-Ok. 18, 
Imm. 1/12. 
Derselbe. Olivenzelle. Dieselbe Vergn 
Derselbe. Andere O]ivenzelle. Komp.-Ok. 12, Imm. 1/#. 
S. O., 4 89 ihhriger Knabe. Rachitis. Nr. 239/08. Aus dem Hypoglossuskem. Komp.- 
Ok. 6, Imm. 1/12. 
Derselbe. Aus dem Vaguskem. Dieselbe Vergr. 
Derselbe. Aus der unteren Olive. Dieselbe u 
Derselbe. Aus dem Kleinhirn. Dieselbe Vergr. 
Derselbe. Aus der Hirnrinde. Dieselbe Vergr. 
T. ~., 34 j~hrige Frau. Endokarditis. Nr. 147/80. Aus dem dorsalen Vaguskern. Zeiss 











M. G., 25 j~hfiger Arbeiter. Knochenfraktur. Nr. 258/11. Aus dem Vaguskern. Komp.- 
Ok. 6, Obj. AA. 
M. H., 25 jiihriger Arbeiter. Ambustura corporis totius. Nr. 112/08. Hypoglossus- 
kernzelle. Komp.-Ok. 6, ()limm. ~/12- 
Derselbe. Vaguskernzelle. Dieselbe Vergr. 
P. V., 30 jfihriger Mann. Ganglioneuroma cerebri. Nr. 17/09. Aus dem Hypogtossus- 
kern. Dieselbe Yergr. 
Derselbe. Aus dem reehten Vaguskern. Dieselbe Vergr. 
A. S., 23 j~hriger Arbeiter. Peritonitis periorativa. Nr. 160/081 Aus dem Hypogtossus- 
kern. Diese]be Yergr. 
Derselbe. Aus dem Ambiguuskern. Dieselbe Vergr. 
Derselbe. Aus dem dorsomediaten Vaguske~n. Diese]be Vergr. 
Derselbe. Olivenzelte. Dieselbe Vergr. 
II. 
 rber die lymphoiden Vorstufen der h imoglobinhaltigen 
Normoblasten und Megaloblasten beim Embryo und beim 
Erwachsenen in normalem und pathologischeln Zustand. 
(]nstitu~ iiir spezielte Pathologie der KgL U~fiversiti~t Neape]. Abtei]u~g fiir Blur- und Sel"um- 
~orschung.) 
Yon 
Privatdozent Dr. Ado l fo  Fer ra ta  und Dr. de Negre i ros -R ina ld i  
(Hierzu Tar. V, VI.) 
bTach den grundlegenden Untersuchungen yon IN ~ e u m a n n und B i z - 
z o z z e r o ist die Entstehung der reifen kernlosen Erythrozyten aus (hhmoglobin- 
haltigen) kernhaltigen Erythroblasten des Knoehenmarks tiberal! anerkannt 
worden. E h r 1 i c h teilt vollkommen diese Auffassung und erkennt bei an~imi- 
sehen Zusti~nden zwei fundamentale Typen yon Erythrozyten und Erythroblasten 
an: Normozyten und BTormoblasten, ~[egalozyten und Megaloblasten; mit der 
ersten Benennung hi~moglobinhaltige Zellen des kreisenden Blutes und des Knochen- 
marks des normalen, erwachsenen Tiers bezeichnend, mi t  der zweiten, andere 
hi~mogl0binhaltige, b deutend voluminSsere Zellen, die den ersten Phasen des 
embryonalen Lebens eigen sind, und in mehr oder weniger gro~er ~enge bei 
sehwerster Ani~mie des Mensehen, besonders bei sogenannter progressiver, per- 
niziSser Ani~mie vorkommen. 
Die embryologischen U tersuehungen yon ~ a x i m o w, P a p p e n h e i m,  
Jo l l y ,  Enge l ,  Schr idde ,  5T i ige l i ,  Dantschakof f ,  Fer ra ta  
usw. haben iibereinstimmend alas wirkliehe Vorhandensein tier zwei fundamentalen 
Typen der hhmoglobinhultigen Zellen gezeigt. Die eine der ersten Phase des embryo- 
nalen Lebens, die an@re der spi~teren Entwicklungsphase und dem extrauterinen 
Lebeneigen. )~ax imowunc IFer ra tanennenpr imi t iveErythro -  
